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Πρόλογος 

Το άρθρο αυτό αποτελεί αναθεώρηση των οδηγιών της Ευρωπαϊκής Πρωτοβουλίας 

για τα Αγγειακά Εγκεφαλικά Νοσήματα (EUSI – European Stroke Initiative) σχετικά με 

την αντιμετώπιση των οξέων αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων που 

πρωτοδημοσιεύτηκαν το 2000 [1, 2], και στη συνέχεια μεταφράστηκαν σε διάφορες 

γλώσσες, μεταξύ των οποίων και στην Ισπανική, Πορτογαλική, Ιταλική, Γερμανική, 

Ελληνική, Τουρκική, Λιθουανική, Πολωνική, Ρωσική και Κινεζική. Η πρώτη 

αναθεώρηση των οδηγιών δημοσιεύτηκε το 2003 [2]. Το 2006 η EUSI αποφάσισε ότι 

η επόμενη αναθεώρηση θα έπρεπε να συνταχθεί από μια μεγαλύτερη ομάδα 

συγγραφέων. Στο μεταξύ ιδρύθηκε και μια καινούργια Ευρωπαϊκή Εταιρεία για τα 

Αγγειακά Εγκεφαλικά Νοσήματα, η «Ευρωπαϊκή Οργάνωση Αγγειακών Εγκεφαλικών 

Νοσημάτων» (European Stroke Organisation - ESO), η οποία ανέλαβε την 

υποχρέωση να αναθεωρήσει τις παλαιότερες κατευθυντήριες οδηγίες. Ως εκ τούτου 

οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες διατυπώθηκαν τόσο από μέλη της Συγγραφικής 

Επιτροπής της τέως EUSI, όσο και από τα αντίστοιχα μέλη της ESO (βλέπε 

παράρτημα). Τα μέλη της Συγγραφικής Ομάδας συναντήθηκαν για διάστημα τριών 

ημερών το Δεκέμβριο του 2007στη Χαϊδελβέργη της Γερμανίας προκειμένου να 

καταλήξουν στο τελικό κείμενο των νέων οδηγιών. Τα μέλη της Συγγραφικής 

Επιτροπής χωρίστηκαν σε τρείς ομάδες που κάλυπταν διαφορετικά γνωστικά 

αντικείμενα. Κάθε ομάδα τελούσε υπό την καθοδήγηση δύο συναδέλφων και 

συμπεριελάμβανε επιπλέον μέχρι και πέντε άλλα μέλη. Προκειμένου να 

αποφευχθούν τυχόν σφάλματα και για να μην υπάρξουν αντικρουόμενα συμφέροντα 

κανείς από τους επικεφαλής των ομάδων δεν είχε συμμετάσχει σε κλινικές μελέτες 

που σχετίζονταν με το γνωστικό αντικείμενο με το οποίο ασχολούνταν η ομάδα τους. 

Επιπλέον έχει κατατεθεί στον εκδότη λεπτομερής κατάλογος των τυχόν 

αντικρουόμενων συμφερόντων, ο οποίος διατίθεται με την ηλεκτρονική μορφή του 

άρθρου αυτού. Λόγω του μεγάλου αριθμού των συγγραφέων, οι σχετικές τους 

δηλώσεις δεν καταγράφονται στην έντυπη μορφή του άρθρου.  

Οι κατευθυντήριες αυτές οδηγίες καλύπτουν την αντιμετώπιση τόσο των Ισχαιμικών 

Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΙΑΕΕ), όσο και των Παροδικών Ισχαιμικών 

Επεισοδίων (ΠΙΕ), δεδομένου ότι πλέον τα ΙΑΕΕ και τα ΠΙΕ θεωρούνται ως μια ενιαία 

νοσολογική οντότητα . Εφόσον υπάρχουν διαφορετικές κατευθυντήριες οδηγίες για τα 

ΙΑΕΕ και τα ΠΙΕ, αυτές θα αναφέρονται ξεχωριστά. Σε όλες τις άλλες περιπτώσεις οι 
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κατευθυντήριες οδηγίες θα καλύπτουν τόσο τα ΙΑΕΕ, όσο και τα ΠΙΕ. Ξεχωριστές 

κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας και 

της υπαραχνοειδούς αιμορραγίας έχουν ήδη δημοσιευτεί [3] ή βρίσκονται στη φάση 

της συγγραφής. Οι κατηγορίες και τα επίπεδα τεκμηρίωσης των εδώ διατυπωμένων 

κατευθυντηρίων οδηγιών  έχουν οριστεί σύμφωνα με τα κριτήρια της European 

Federation of Neurological Societies (EFNS) (Πίνακας 1, Πίνακας 2). Το κείμενο 

καλύπτει θέματα που αφορούν στη διακομιδή και άμεση αντιμετώπιση ασθενών με 

ΙΑΕΕ, στην φροντίδα σε εξειδικευμένες Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ (Stroke Units), 

στη διαγνωστική, στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη, στη γενική 

αντιμετώπιση των ΙΑΕΕ, στις ειδικές θεραπείες συμπεριλαμβανόμενης και της άμεσης 

θεραπείας στην οξεία φάση, στην αντιμετώπιση των επιπλοκών και στην 

αποκατάσταση. 

Ενδεχόμενες αλλαγές που θα προκύπτουν στις κατευθυντήριες οδηγίες με βάση 

νεότερα επιστημονικά δεδομένα θα ενσωματώνονται διαρκώς στην ηλετρονική μορφή 

του κειμένου, η οποία θα είναι διαθέσιμη στην ιστοσελίδα της ESO (eso-stroke.org). 

Συνιστούμε στους αναγνώστες να ανατρέχουν στην πλέον ανανεωμένη ηλεκτρονική 

έκδοση των κατευθυντηρίων οδηγιών πριν πάρουν σημαντικές θεραπευτικές 

αποφάσεις. 
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Εισαγωγή 

Τα Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια (ΑΕΕ) αποτελούν παγκοσμίως έναν από τους 

σημαντικότερους παράγοντες νοσηρότητας και θνησιμότητας [4]. Έχουν παρατηρηθεί  

μεγάλες διαφορές στη συχνότητα και στη θνησιμότητα των ΑΕΕ μεταξύ Δυτικής και 

Ανατολικής Ευρώπης, οι οποίες αποδίδονται στο διαφορετικό προφίλ αγγειακών 

παραγόντων κινδύνου και κυρίως στα υψηλότερα ποσοστά αρτηριακής υπέρτασης 

που παρατηρούνται στις χώρες της Ανατολικής Ευρώπης, οδηγώντας σε συγκριτικά 

βαρύτερα ΑΕΕ [5]. Αξιοσημείωτες όμως διαφορές έχουν διαπιστωθεί και σε 

διαφορετικές περιοχές της Δυτικής Ευρώπης. Τα ΑΕΕ αποτελούν στην Ευρώπη το 

σημαντικότερο αίτιο νοσηρότητας και μακροχρόνιας αναπηρίας, ενώ οι επικείμενες 

δημογραφικές μεταβολές αναμένεται να οδηγήσουν σε περαιτέρω αύξηση της 

συχνότητάς τους. Θεωρούνται επίσης ως η δεύτερη πιο συχνή αιτία άνοιας, η πρώτη, 

κατά σειρά, αιτία επιληψίας σε ηλικωμένα άτομα, ενώ αποτελούν και σύνηθες αίτιο 

κατάθλιψης [6,7]. 

 

Κατά την τελευταία δεκαετία έχουν διατυπωθεί πολλές κατευθυντήριες οδηγίες και 

συστάσεις, τόσο για την αντιμετώπιση των ΑΕΕ, όσο και για πιο ειδικά θέματα που 

άπτονται της φροντίδας ασθενών με ΑΕΕ [2-13]. Πιο πρόσφατα, η αναθεωρημένη 

διακήρυξη του Helsingborg εστίασε το ενδιαφέρον της στα πρότυπα της φροντίδας 

ασθενών με ΑΕΕ και τις ανάγκες της επιστημονικής έρευνας στην Ευρώπη [14]. Στο 

μέλλον, η έκδοση ενιαίων κατευθυντηρίων οδηγιών παγκοσμίως με τη συνεργασία 

της ESO και άλλων εθνικών και τοπικών εταιρειών θα αποτελέσει πρωταρχικό στόχο 

της Παγκόσμιας Οργάνωσης Αγγειακών Εγκεφαλικών Νοσημάτων (World Stroke 

Οrganisation). 
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Ευαισθητοποίηση του Κοινού και Εκπαίδευση 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η εκπόνηση εκπαιδευτικών προγραμμάτων με σκοπό την 

ευαισθητοποίηση του πληθυσμού σε θέματα που αφορούν τα ΑΕΕ (Κατηγορία II, 
Επίπεδο B)  

 Συνιστάται η εκπόνηση εκπαιδευτικών προγραμμάτων με σκοπό την 

ευαισθητοποίηση των επαγγελματιών της υγείας σε θέματα που αφορούν τα ΑΕΕ 

(Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Το σύνθημα «ο χρόνος σημαίνει εγκέφαλο» (“time is brain”) σημαίνει ότι κάθε 

περίπτωση ΑΕΕ θα πρέπει να αντιμετωπίζεται ως μια ιατρικά επείγουσα κατάσταση. 

Η αποφυγή οποιασδήποτε καθυστέρησης θα πρέπει να αποτελεί το βασικό στόχο 

κατά την προ-νοσοκομειακή φάση αντιμετώπισης ενός οξέος ΑΕΕ. Σημαντικό ρόλο 

για την επίτευξη του στόχου αυτού παίζουν η έγκαιρη αναγνώριση και αξιολόγηση 

των συμπτωμάτων ενός ΑΕΕ από τον ίδιο τον ασθενή και τους συγγενείς του,  η 

πρώτη επαφή με τον ιατρό και το μέσο μεταφοράς στο νοσοκομείο.  

 

Καθυστερήσεις κατά την άμεση αντιμετώπιση οξέων ΑΕΕ έχουν διαπιστωθεί σε 

διάφορα επίπεδα [15]: 

• Σε επίπεδο γενικού πληθυσμού, λόγω αδυναμίας αναγνώρισης των 

συμπτωμάτων του ΑΕΕ και άμεσης επικοινωνίας με το ΕΚΑΒ 

• Σε επίπεδο ΕΚΑΒ, λόγω αδυναμίας ορθής αξιολόγησης της ανάγκης για κατά 

προτεραιότητα μεταφορά ασθενών με ΑΕΕ στο νοσοκομείο 

• Σε νοσοκομειακό επίπεδο, λόγω καθυστερήσεων στη διενέργεια του 

απαραίτητου απεικονιστικού ελέγχου και λόγω ανεπαρκούς 

ενδονοσοκομειακής φροντίδας.  

 

Σημαντικός χρόνος χάνεται εκτός νοσοκομείου [16]. Για παράδειιγμα σε ένα 

πανεπιστημιακό νοσοκομείο στην Πορτογαλία η καθυστερημένη άφιξη στο Τμήμα 

Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) ευθύνεται σε ποσοστό 82% για την καθυστέρηση 
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στη χορήγηση θεραπείας [17]. Μελέτες που θα έχουν ως στόχο να ανακαλύψουν 

τους δημογραφικούς, κοινωνικούς, πολιτισμικούς, συμπεριφορικούς και κλινικούς 

εκείνους παράγοντες που σχετίζονται με την καθυστερημένη άφιξη στο νοσοκομείο, 

είναι πιθανό να υποδείξουν και τους στόχους μελλοντικών εκπαιδευτικών 

προγραμμάτων [18, 19].  

 

Το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από την εγκατάσταση των συμπτωμάτων ενός 

ΑΕΕ μέχρι την πρώτη κλήση για ιατρική βοήθεια αποτελεί το πιο σημαντικό μέρος της 

παρατηρούμενης προ-νοσοκομειακής καθυστέρησης [20-23]. Βασικά αίτια από την 

πλευρά των πασχόντων για την καθυστερημένη επικοινωνία με τον ιατρό ή το ΕΚΑΒ 

αποτελούν αφενός μεν η άγνοια και η αδυναμία αξιολόγησης των συμπτωμάτων ενός 

ΑΕΕ αφετέρου δε η άρνηση της νόσου και η ελπίδα για κλινική βελτίωση. Αυτά τα 

στοιχεία υποδηλώνουν ότι η κατάλληλη εκπαίδευση του πληθυσμού ώστε να 

αναγνωρίζει τα συμπτώματα ενός ΑΕΕ και η αλλαγή της νοοτροπίας που επικρατεί 

σχετικά με τα οξέα ΑΕΕ ίσως να μπορέσουν να περιορίσουν την καθυστέρηση από 

την εγκατάσταση του ΑΕΕ μέχρι την ειδοποίηση του ΕΚΑΒ. 

 

Οι ίδιοι οι ασθενείς σπάνια αναζητούν ιατρική φροντίδα. Συνήθως είναι οι συγγενείς 

εκείνοι που έρχονται σε επαφή με το ΕΚΑΒ αναζητώντας ιατρική βοήθεια [23-25]. Ως 

εκ τούτου θα ήταν σκόπιμο οι προσπάθειες ενημέρωσης και εκπαίδευσης να 

απευθύνονται τόσο στα άτομα υψηλού κινδύνου για την εκδήλωση ΑΕΕ, όσο και 

στους οικείους τους. 

 

Η κατανόηση της σημασίας των ΑΕΕ και η σχετική ευαισθητοποίηση εξαρτάται τόσο 

από δημογραφικούς και κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες, όσο και από τις 

εκάστοτε ιατρικές γνώσεις των ατόμων. Η γνώση των πρόδρομων συμπτωμάτων 

ενός ΑΕΕ διαφέρει  σημαντικά και εξαρτάται από τη φύση των ίδιων των 

συμπτωμάτων καιαπό τον τρόπο με τον οποίο τίθενται τα σχετικά ερωτήματα (π.χ. 

ανοιχτές ερωτήσεις, ερωτήσεις πολλαπλής επιλογής [26, 27]). 
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Ενώ οι περισσότεροι άνθρωποι συμφωνούν ότι τα ΑΕΕ αποτελούν επείγοντα 

περιστατικά κι ότι θα έπρεπε σε τέτοιες περιπτώσεις να αναζητήσουν άμεσα ιατρική 

βοήθεια, στην πραγματικότητα μόλις στο 50% των περιπτώσεων καλείται το ΕΚΑΒ. 

Πολλές φορές η πρώτη επικοινωνία γίνεται με κάποιο άλλο μέλος της οικογένειας ή 

με κάποιο γενικό γιατρό. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ορισμένων μελετών το 45% 

έως 48% των ασθενών με οξύ ΑΕΕ διακομίστηκαν στο νοσοκομείο μετά από 

παρέμβαση γενικού ιατρού. [24, 28-31].  

 

Οι περισσότερες μελέτες αναδεικνύουν ότι μόλις το 33-50% των ασθενών είναι σε 

θέση να αναγνωρίσουν οι ίδιοι τα συμπτώματα τους και να τα αποδώσουν ορθά σε 

ΑΕΕ. Υπάρχει σημαντική αναντιστοιχία μεταξύ των θεωρητικών γνώσεων και της 

πραγματικής αντίδρασης σε περίπτωση οξέος ΑΕΕ. Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι 

ακόμη και ασθενείς με επαρκείς γνώσεις γύρω από ΑΕΕ δε φτάνουν στο νοσοκομείο 

εγκαίρως. 

 

Τα Μέσα Μαζικής Ενημέρωσης αποτελούν την πιο σημαντική πηγή ενημέρωσης 

σχετικά με τα ΑΕΕ [32-34]. Συχνά η ενημέρωση γίνεται μέσω συγγενών και φίλων 

που διαθέτουν ανάλογες γνώσεις. Πιο σπάνια η ενημέρωση γίνεται από τους 

γενικούς ιατρούς ή από την ανάγνωση σχετικών βιβλίων [35-39]. Οι πηγές 

ενημέρωσης ποικίλουν ανάλογα με την ηλικία:.Οι ηλιωμένοι ενημερώνονται 

συχνότερα από τους γενικούς ιατρούς ή από σχετικές ενημερωτικές εκδηλώσεις, ενώ 

οι νεότεροι ενημερώνονται πιο συχνά από την τηλεόραση [33-35].  

 

Μελέτες παρέμβασης εξέτασαν την επίδραση της εκπαίδευσης στο επίπεδο των 

γνώσεων σχετικά με τα ΑΕΕ. Συνολικά οκτώ μη τυχαιοποιημένες μελέτες εξέτασαν 

την επίδραση διαφετικών εκπαιδευτικών δραστηριοτήτων στην καθυστερημένη άφιξη 

στο νοσοκομείο και τη χορήγηση θρομβόλυσης [40-47]. Σε έξι μελέτες εξετάστηκε ένα 

μικτό εκπαιδευτικό πρόγραμμα που απευθυνόταν στο γενικό πληθυσμό και τους 

επαγγελματίες της υγείας, ενώ στις υπόλοιπες δύο μελέτες εξετάστηκαν εκπαιδευτικά 

προγράμματα που απευθύνονταν στο γενικό πληθυσμό. Όμως μόνο το TLL Temple 

Foundation Stroke Project συμπεριέλαβε και μια ομάδα ελέγχου [45, 46]. Όλες οι 

μελέτες είχαν σχεδιασμό «πριν-μετά» (pre-post design). Στη μελέτη TLL καταγράφηκε 
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αύξηση της χορήγησης των περιπτώσεων θρομβόλυσης αμέσως μετά το πέρας του 

εκπαιδευτικού προγράμματος. Το αποτέλεσμα όμως αυτό διήρκεσε μόλις 6 μήνες 

μετά την ολοκλήρωση της σχετικής εκπαίδευσης [46]. Αυτό σημαίνει ότι η ενημέρωση 

και εκπαίδευση του πληθυσμού θα πρέπει να είναι συνεχής προκειμένου να 

επιτευχθεί η ευαισθητοποίηση του κοινόυ και η αναγνώριση της σημασίας των ΑΕΕ. 

 

Τα εκπαιδευτικά προγράμματα θα πρέπει να απευθύνονται τόσο στο παραϊατρικό 

προσωπικό, όσο και στο προσωπικό του Τμήματος Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) 

των νοσοκομείων προκειμένου να επιτευχθεί ακρίβεια στη διάγνωση των ΑΕΕ και να 

επιταχυνθεί η μεταφορά των ασθενών στο νοσοκομείο [48]. Η εκπαίδευση του 

παραϊατρικού προσωπικού έχει αποδεδειγμένα βελτιώσει τις γνώσεις του σχετικά με 

τα ΑΕΕ, τις κλινικές και επικοινωνιακές δεξιότητές του, ενώ έχει περιορίσει σημαντικά 

την προ-νοσοκομειακή χρονική καθυστέρηση [49]. 

 

Η εκπαίδευση των φοιτητών ιατρικής σε βασικά θέματα ΑΕΕ κατά το πρώτο έτος των 

σπουδών φαίνεται να σχετίζεται με υψηλότερου βαθμού διατήρηση της αποκτηθείσας 

γνώσης [50]. Αν και η σημασία της μεταπτυχιακής άσκησης είναι παγκοσμίως 

αναγνωρισμένη, τα ευρωπαϊκά εξειδικευμένα μετεκπαιδευτικά προγράμματα είναι 

ανομοιογενή. Προκειμένου να ξεπεραστεί αυτή η ανομοιογένεια και να αυξηθεί ο 

αριθμός των εξειδικευμένων ιατρών, ορισμένες χώρες όπως η Γαλλία και το Ηνωμένο 

Βασίλειο ανέπτυξαν και εφάρμοσαν εθνικά προγράμματα. Αντίθετα, σε άλλες χώρες 

η εξειδίκευση περιορίζεται στα πλαίσια της άσκησης για την απόκτηση της 

ειδικότητας της νευρολογίας. Με απώτερο στόχο την εναρμόνιση της σχετικής 

άσκησης σε πανευρωπαϊκό επίπεδο έχουν καθιερωθεί δύο σημαντικά εκπαιδευτικά 

προγράμματα, το European Masters´ Programme for Stroke Medicine 

(http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php), και τα ετήσια 

Stroke Summer Schools (http://www.eso-stroke.org).  
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Αναφορά και Μεταφορά Ασθενών με ΑΕΕ 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η άμεση κλήση του ΕΚΑΒ και η κατά προτεραιότητα διεκπεραίωση 

ασθενών με ΑΕΕ (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η άμεση ειδοποίηση του νοσοκομείου υποδοχής του ασθενούς και η 

κατά προτεραιότητα μεταφορά του ασθενούς σε αυτό (Κατηγορία III, Επίπεδο 
B) 

 Οι ασθενείς με πιθανό ΑΕΕ πρέπει να μεταφέρονται άμεσα στην πλησιέστερη 

Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ (stroke unit), η οποία και έχει τη δυνατότητα ταχείας 

θεραπευτικής παρέμβασης (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Οι τραυματιοφορείς και το πλήρωμα του ασθενοφόρου πρέπει να είναι 

εκπαιδευμένοι ώστε να αναγνωρίζουν τα ΑΕΕ με τη βοήθεια απλών διαγνωστικών 

μεθόδων (Face-Arm–Speech-Test) (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η άμεση κλινική εκτίμηση των ασθενών με ΑΕΕ στο τμήμα επειγόντων 

περιστατικών, η ταχεία διεκπεραίωση του εργαστηριακού και απεικονιστικού 

ελέγχου, η ακριβής διάγνωση και η χορήγηση της ενδεδειγμένης θεραπευτικής 

αγωγής όσο το δυνατόν γρηγορότερα (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η αεροδιακομιδή ασθενών από απομακρυσμένες, αγροτικές  και 

νησιωτικές περιοχές έτσι ώστε περισσότεροι ασθενείς να έχουν πρόσβαση στη 

θεραπεία (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται η χρήση συστημάτων τηλεϊατρικής σε απομακρυσμένες και αγροτικές 

περιοχές έτσι ώστε περισσότεροι ασθενείς να έχουν πρόσβαση στη θεραπεία 

(Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η χωρίς καθυστέρηση μεταφορά ασθενών με πιθανό ΠΙΕ σε 

νοσοκομείο με Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ (stroke unit), που έχει τη δυνατότητα 

εξειδικευμένης διαγνωστικής προσέγγισης και άμεσης θεραπείας (Κατηγορία III, 
Επίπεδο B) 

 

Η επιτυχής αντιμετώπιση ασθενών με οξύ ΑΕΕ προϋποθέτει την αναγνώριση από το 

γενικό πληθυσμό και τους επαγγελματίες της υγείας ότι το ΑΕΕ αποτελεί επείγον 
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ιατρικό πρόβλημα [51], όπως το έμφραγμα του μυοκαρδίου και το τραύμα. Όμως 

στην καθημερινή πρακτική μικρός αριθμός ασθενών με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ λαμβάνει 

θρομβολυτική θεραπεία με ενεργοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου (rtPA) λόγω της 

καθυστερημένης άφιξης του στο νοσοκομείο [17, 31, 52, 53]. Η άμεση αντιμετώπιση 

ασθενών με οξύ ΑΕΕ εξαρτάται από τέσσερεις παραμέτρους:  

• ταχεία αναγνώριση των συμπτωμάτων και σημείων ενός ΑΕΕ ή ΠΙΕ  

• άμεση κλήση του ΕΚΑΒ  

• κατά προτεραιότητα μεταφορά του ασθενούς από το ΕΚΑΒ και έγκαιρη 

ενημέρωση του νοσοκομείου υποδοχής του ασθενούς 

• άμεση κλινική εκτίμηση στο τμήμα επειγόντων περιστατικών, εργαστηριακός 

και απεικονιστικός έλεγχος, ακριβής διάγνωση και άμεση χορήγηση της 

ενδεδειγμένης θεραπείας. 

 

Εφόσον τίθεται η υποψία ΑΕΕ, οι ασθενείς ή οι οικείοι τους πρέπει να καλούν άμεσα 

το ΕΚΑΒ. Το προσωπικό του ΕΚΑΒ πρέπει να είναι σε θέση να διαγνώσει 

τηλεφωνικά ένα ΑΕΕ με τη χρήση ενός έγκυρου ερωτηματολογίου [28, 54]. Τα 

πληρώματα των ασθενοφόρων πρέπει να είναι σε θέση να διαγνώσουν ΑΕΕ με τη 

χρήση απλών δοκιμασιών (Face-Arm-Speech-Test) [55], να παράσχουν άμεση 

βοήθεια σε ασθενείς που την έχουν ανάγκη λόγω πρώιμων επιπλοκών ή 

συννοσηρότητας (διαταραχές επιπέδου συνείδησης, επιληπτικές κρίσεις, έμετος και 

αιμοδυναμική αστάθεια).  

 

Ασθενείς με πιθανό ΑΕΕ πρέπει να μεταφέρονται χωρίς καθυστέρηση στο 

πλησιέστερο νοσοκομείο το οποίο διαθέτει Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ. Απόλυτη 

προτεραιότητα στη μεταφορά και στη διερεύνηση έχουν οι ασθενείς των οποίων τα 

συμπτώματα του ΑΕΕ εγκαταστάθηκαν τις προηγούμενες 3 ώρες [15]. Σε κάθε 

κοινότητα θα πρέπει να δημιουργηθεί ένα δίκτυο Μονάδων Αντιμετώπισης ΑΕΕ, ή 

εναλλακτικά ένα δίκτυο ιατρικών κέντρων τα οποία να παρέχουν οργανωμένες 

υπηρεσίες αντιμετώπισης ΑΕΕ.  Το δίκτυο αυτό θα πρέπει να γίνει γνωστό στο ευρύ 

κοινό, στους επαγγελματίες της υγείας και στο ΕΚΑΒ [56, 57]. 
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Εάν ένας ιατρός δεχτεί τηλεφώνημα ασθενούς ή εξετάσει ασθενή με πιθανό ΑΕΕ,  

πρέπει να συστήσει ή και να δρομολογήσει ο ίδιος την μεταφορά του ασθενούς μέσω 

ΕΚΑΒ στο πλησιέστερο νοσοκομείο που διαθέτει Μονάδα Αντιμετώπισης. Το 

πλήρωμα του ασθενοφόρου πρέπει να ενημερώνει τη Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ 

και να δίνει πληροφορίες για την κλινική κατάσταση του ασθενούς. Οικεία πρόσωπα 

που μπορούν να περιγράψουν την εγκατάσταση των συμπτωμάτων και να δώσουν 

πληροφορίες σχετικά με το ιατρικό ιστορικό πρέπει να συνοδεύουν τον ασθενή.  

 

Ορισμένες μελέτες παρέμβασης εξέτασαν τη σημασία που έχει η μείωση του χρόνου 

που μεσολαβεί από την εγκατάσταση του ΑΕΕ μέχρι την άφιξη του ασθενούς στο 

νοσοκομείο στην αύξηση του αριθμού των ασθενών που θα λάβουν άμεση θεραπεία. 

Οι περισσότερες από τις μελέτες αυτές υστερούσαν μεθοδολογικά [18, 48]. Ανάμεσα 

στις διάφορες μορφές παρέμβασης που εξετάστηκαν ήταν προγράμματα 

εκπαίδευσης και πρακτικής εξάσκησης, οι αεροδιακομιδές,  η τηλεϊατρική και η 

αναδιοργάνωση των πρωτοκόλλων εξω- και ενδονοσοκομειακής προσέγγισης και 

αντιμετώπισης ασθενών με οξύ ΑΕΕ.  

 

Ο  ταχύτερος τρόπος διακομιδής ασθενών με οξύ ΑΕΕ σε ΤΕΠ νοσοκομείου είναι με 

ασθενοφόρο του ΕΚΑΒ [23, 48, 58-60]. Η αεροδιακομιδή μπορεί να μειώσει το χρόνο 

μεταξύ της αναφοράς του περιστατικού στο κέντρο του ΕΚΑΒ και της άφιξης του 

ασθενούς στο νοσοκομείο [61, 62] βελτιώνοντας έτσι την πρόσβαση ασθενών, από 

απομακρυσμένες περιοχές, στη θρομβολυτική θεραπεία [63]. Είναι δυνατόν σε 

μικτές, αστικές και αγροτικές περιοχές να υπολογιστούν οι από εδάφους και από 

αέρος αποστάσεις με τη χρήση απλών κανόνων [64]. Οι διαφορές μεταξύ επίγειας και 

εναέριας διακομιδής ασθενών με ΑΕΕ δεν έχουν μελετηθεί. Σύμφωνα με μια μελέτη 

που περιελάμβανε κυρίως ασθενείς με τραύμα, το ασθενοφόρο ήταν ταχύτερο σε 

αποστάσεις μικρότερες των 16 χιλιομέτρων (10 μιλίων), ενώ οι αεροδιακομιδές ήταν 

ταχύτερες σε αποστάσεις μεγαλύτερες των 72 χιλιομέτρων (45 μιλίων) [65]. Σε 

ασθενείς με πιθανό ΑΕΕ, που ήταν υποψήφιοι για θρομβόλυση η αεροδιακομιδη με 

ελικόπτερο ήταν οικονομικά επωφελής, όπως ανέδειξε μια  οικονομική μελέτη [66]. 

 

Η χρήση αμφίδρομων συστημάτων τηλεϊατρικής για την παροχή υπηρεσιών υγείας ή 

για την υποστήριξη του έργου του ιατρικού προσωπικού σε απομακρυσμένες 
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περιοχές  είναι εφικτή και αποτελεί έγκυρο και αξιόπιστο τρόπο για την επιτάχυνση 

της χορήγησης θρομβόλυσης σε ασθενείς σε απομακρυσμένα νοσοκομεία από όπου 

η έγκαιρη μεταφορά σε Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ δεν είναι δυνατή. Η ποιότητα της 

θεραπείας, τα ποσοστά επιπλοκών, η βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη έκβαση 

των ασθενών με οξύ ΑΕΕ που έλαβαν θρομβολυτική αγωγή σε περιφερικά 

νοσοκομεία με τη βοήθεια συστημάτων τηλεϊατρικής είναι ανάλογα με τα αντίστοιχα 

αποτελέσματα που καταγράφονται σε πανεπιστημιακά κέντρα [67-76].  

 

Η ενεργοποίηση του «κώδικα ΑΕΕ» ως μιας ειδικής υποδομής που επιτρέπει την 

άμεση ειδοποίηση εξειδικευμένου νευρολόγου Μονάδας Αντιμετώπισης ΑΕΕ και την 

κατά προτεραιότητα μεταφορά του ασθενούς σε αυτή, αυξάνει τα ποσοστά των 

ασθενών που λαμβάνουν θρομβολυτική θεραπεία και μειώνει το χρόνο που χάνεται 

εκτός νοσοκομείου [77, 78].  

 

Πρόσφατες πληθυσμιακές και νοσοκομειακές μελέτες ανέδειξαν αυξημένο κίνδυνο 

εγκατάστασης ΑΕΕ αμέσως μετά από προηγούμενο ΠΙΕ [79, 80]. Σύμφωνα με 

μελέτες παρατήρησης, η ταχεία διερεύνηση σε εξειδικευμένη κλινική και η άμεση 

έναρξη της κατάλληλης  θεραπείας μειώνει τον κίνδυνο εγκατάστασης ΑΕΕ μετά από 

ΠΙΕ [81, 82], υπογραμμίζοντας την ανάγκη για επείγουσα αναφορά των ΠΙΕ, ειδική 

διερεύνηση και άμεση έναρξη θεραπείας. 
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Επείγουσα αντιμετώπιση 

Συστάσεις 

 Συνιστάται ο σχεδιασμός και η εφαρμογή προ-νοσοκομειακών και ενδο-

νοσοκομειακών αλγορίθμων για την επείγουσα αντιμετώπιση ασθενών με οξύ 

ΑΕΕ (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται η διενέργεια περαιτέρω διαγνωστικών εξετάσεων, όπως αυτές 

αναφέρονται στον Πίνακας  3 (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 
 

Στην εντός νοσοκομείου καθυστέρηση αποδίδεται το 16% του συνολικού χρόνου που 

μεσολαβεί μεταξύ της εγκατάστασης του ΑΕΕ και της διενέργειας αξονικής 

τομογραφίας (CT) [17]. Αίτια για την εντός νοσοκομείου καθυστέρηση θεωρούνται τα 

εξής:  

• Αδυναμία αναγνώρισης και αντιμετώπισης του ΑΕΕ ως επείγον πρόβλημα 

• Αναποτελεσματικό σύστημα μεταφοράς εντός του νοσοκομείου  

• Καθυστερημένη κλινική εκτίμηση του ασθενούς από τον ιατρό 

• Καθυστέρηση στη διενέργεια του απεικονιστικού ελέγχου  

• Αβεβαιότητα σχετικά με τη χορήγηση θρομβόλυσης [15, 16, 19].  

 

Αν και τα αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης δεν το έχουν επιβεβαιώσει [87], η 

χρήση σχετικών αλγορίθμων πιθανόν να οργανώνει καλύτερα και να κάνει πιο 

αποτελεσματική τη φροντίδα ασθενών με ΑΕΕ. Η χρήση τέτοιων αλγορίθμων 

πιθανόν να είναι σε θέση να μειώσει το χρόνο που μεσολαβεί (1) από την άφιξη στο 

νοσοκομείο μέχρι την εισαγωγή στο θάλαμο νοσηλείας, (2) από την άφιξη στο 

νοσοκομείο μέχρι τη διενέργεια του απεικονιστικού ελέγχου [88,89], (3) από την άφιξη 

στο νοσοκομείο μέχρι την έναρξη της θρομβόλυσης [89] κι ενδεχομένως και του 

χρόνου που μεσολαβεί από την άφιξη του ασθενούς στο νοσοκομείο μέχρι τη 

διενέργεια αγγειογραφίας. 
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Στη συστηματική αντιμετώπιση οξέων ΑΕΕ θα πρέπει να συμμετέχουν ενεργά το 

ΕΚΑΒ, το προσωπικό των ΤΕΠ και οι εξειδικευμένοι ιατροί. Η καλή επικοινωνία και 

συνεργασία μεταξύ ΕΚΑΒ, προσωπικού του ΤΕΠ, ακτινολόγων, εργαστηριακών  

ιατρών και νευρολόγων είναι πολύτιμη για την ταχύτερη δυνατή χορήγηση θεραπείας 

[6, 83, 84]. Η συνεργασία με το ΕΚΑΒ και το προσωπικό των ΤΕΠ πέτυχε αύξηση 

στη συχνότητα χορήγησης θρομβόλυσης [85].  Σε νοσοκομεία που δεν είναι δυνατή η 

άμεση διακομιδή των ασθενών στη Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ θα πρέπει να 

αναπτυχθεί ένα τέτοιο σύστημα που θα επιτρέπει την ταχύτερη δυνατή ενημέρωση 

της Ομάδας Αντιμετώπισης ΑΕΕ (Stroke Team) από το προσωπικό του ΤΕΠ. Η 

καθιέρωση της έγκαιρης ενημέρωσης των ιατρών του ΤΕΠ ή των ιατρών της Ομάδας 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ μέσω ΕΚΑΒ για την επικείμενη άφιξη ασθενούς με ΑΕΕ έχει 

συσχετιστεί με σημαντική ελάττωση της καθυστέρησης εντός νοσοκομείου [77, 86-

88], αύξηση της συχνότητας χορήγησης θρομβόλυσης [85, 86], μείωση της συνολικής 

διάρκειας της νοσηλείας [88] και μείωση της θνησιμότητας εντός του νοσοκομείου 

[85]. 

 

Η εφαρμογή κλινικών μεθόδων υψηλής διαγνωστικής ακρίβειας είναι απαραίτητη για 

την ταχεία αναγνώριση ενός ΑΕΕ [89]. Η κλινική ομοιότητα μεταξύ ορισμένων ΑΕΕ 

και ημικρανικών ή επιληπτικών κρίσεων μπορεί να προκαλέσουν διαγνωστικές 

δυσκολίες [90, 91]. Οι διάφορες δοκιμασίες για την αναγνώριση των ΑΕΕ (Face-Arm-

Speech-Test και Recognition of Stroke in the Emergency Room -ROSIER) μπορεί να 

προσφέρουν σημαντική βοήθεια στο προσωπικό του ΤΕΠ [55, 90, 92]. 

 

Την επείγουσα αντιμετώπιση ασθενών με οξύ ΑΕΕ πρέπει να αναλαμβάνουν 

νευρολόγοι ή εξειδικευμένοι, στην αντιμετώπιση ΑΕΕ, ιατροί, ακόμη και στο ΤΕΠ [91]. 

Δυο μελέτες στις ΗΠΑ εξέτασαν συγκριτικά τη φροντίδα ασθενών με ΑΕΕ από 

Νευρολόγους και άλλους ιατρούς. Διαπιστώθηκε ότι οι Νευρολόγοι προχωρούσαν σε 

πιο ενδελεχή και υψηλότερου κόστους διαγνωστικό έλεγχο. Οι ασθενείς όμως που 

νοσηλεύονταν υπό την ευθύνη τους παρουσίασαν χαμηλότερη ενδονοσοκομειακή 

θνησιμότητα, λιγότερους θανάτους τις πρώτες 90 ημέρες και μικρότερου βαθμού 

αναπηρία κατά την έξοδο τους από το νοσοκομείο [93, 94]. Τα στοιχεία αυτά πιθανόν 

να μην αντικατοπτρίζουν την κατάσταση που επικρατεί σε διάφορες άλλες χώρες, 

όπως για παράδειγμα το Ηνωμένο Βασίλειο, όπου αν και οι περισσότεροι ιατροί που 

 - 15 - 



Κατευθυντήριες Οδηγίες για την Αντιμετώπιση Ισχαιμικών ΑΕΕ 2008 

ασχολούνται με την αντιμετώπιση ΑΕΕ δεν είναι νευρολόγοι, παρόλα αυτά έχουν 

σημαντική εμπειρία στην αντιμετώπιση ασθενών με ΑΕΕ ή ΠΙΕ. 

 

Η αναδιοργάνωση των τμημάτων νοσηλείας ασθενών με ΑΕΕ θα μπορούσε να 

συνεισφέρει στην αποφυγή συμφόρησης,  καθυστερήσεων και περιττών 

μετακινήσεων εντός του νοσοκομείου. Τα τμήματα Νευροαπεικόνισης πρέπει να 

βρίσκονται κοντά στη Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ (Stroke Unit) ή στο ΤΕΠ και 

πρέπει να εξυπηρετούν κατά προτεραιότητα ασθενείς με ΑΕΕ [83]. Οι 

Νευροακτινολόγοι θα πρέπει να ενημερώνονται σχετικά όσο το δυνατόν νωρίτερα. 

[83]. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας Φινλανδικής μελέτης, οι εντός νοσοκομείου 

καθυστερήσεις μειώθηκαν σημαντικά μετά την μετακόμιση του αξονικού τομογράφου 

σε χώρο πλησίον του ΤΕΠ και την καθιέρωση ενός συστήματος έγκαιρης 

ειδοποίησης [87]. Η θρομβόλυση πρέπει να αρχίζει στο χώρο του αξονικού 

τομογράφου. Τέλος, η αίθουσα του ψηφιακού αγγειογράφου πρέπει να είναι εύκολα 

προσβάσιμη σε περίπτωση που απαιτείται ενδοαγγειακή θεραπευτική παρέμβαση.  

 

Έντυπα με πρωτόκολλα αντιμετώπισης και φροντίδας ασθενών με οξύ ΑΕΕ πρέπει 

να είναι διαθέσιμα. Σε κέντρα που εφαρμόζονται τέτοια πρωτόκολλα και διατίθενται τα 

σχετικά έντυπα έχει παρατηρηθεί αύξηση του ποσοστού των ασθενών που 

λαμβάνουν θρομβόλυση [85]. Η εφαρμογή ενός προτύπου διαρκούς βελτίωσης της 

ποιότητας των παρεχόμενων υπηρεσιών μπορεί να εκμηδενίσει τις εντός 

νοσοκομείου καθυστερήσεις [76, 95]. θα Πρέπει να καθοριστούν και να εκτιμηθούν 

σημεία αναφοράς για κάθε νοσηλευτικό ίδρυμα. Ως ελάχιστο τέτοιο μέσο ελέγχου 

πρέπει τουλάχιστον να καταγράφεται ο χρόνος που μεσολαβεί από την άφιξη του 

ασθενούς στο νοσοκομείο μέχρι τη διενέργεια του απεικονιστικού ελέγχου και τη 

χορήγηση θεραπείας.  

 

Αν και ένα μικρό ποσοστό των ασθενών με ΑΕΕ διακομίζεται σε βαριά κατάσταση, 

πολλοί από τους ασθενείς αυτούς παρουσιάζουν και άλλες σημαντικές διαταραχές ή 

παθήσεις. Θα πρέπει να διαγιγνώσκονται έγκαιρα συμπτώματα και κλινικά σημεία, 

ενδεικτικά εμφάνισης επιπλοκών, όπως τα χωροκατακτητικά έμφρακτα, οι 

αιμορραγίες, τα υποτροπιάζοντα ΑΕΕ, οι υπερτασικές κρίσεις, το ταυτόχρονο 
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έμφραγμα του μυοκαρδίου, η πνευμονία εξ εισρόφησεως, η καρδιακή και η νεφρική 

ανεπάρκεια. Η βαρύτητα των ΑΕΕ θα πρέπει να εκτιμάται με τη χρήση της Κλίμακας 

“National Institutes of Health Stroke Scale – NIHSS”  από εκπαιδευμένο προσωπικό 

[96].  

 

Η αρχική κλινική εξέταση θα πρέπει να  περιλαμβάνει τα εξής: 

• εκτίμηση και παρακολούθηση της αναπνευστικής λειτουργίας 

• εκτίμηση της δυσφαγίας / δυσκαταποσίας, κατά προτίμηση με τη χρήση 

σταθμισμένων μεθόδων [97] 

• καρδιολογική εκτίμηση για το ενδεχόμενο συνυπάρχουσας καρδιακής νόσου, 

καταγραφή της αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού ρυθμού 

• μέτρηση του κορεσμού οξυγόνου με τη χρήση υπέρυθρης παλμικής 

οξυμετρίας, εφόσον αυτή είναι διαθέσιμη.  

 

Ταυτόχρονα πρέπει να γίνεται εργαστηριακός έλεγχος (βιοχημικά, γλυκόζη, πήξη, 

γενική αίματος) και να τοποθετείται φλεβοκαθετήρας. Η εξέταση πρέπει να 

συμπληρώνεται από τη λήψη ιατρικού ιστορικού που θα λαμβάνει υπόψη αγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου, καρδιακά νοσήματα, λήψη φαρμάκων και καταστάσεις που 

προδιαθέτουν σε αιμορραγικές επιπλοκές ή μπορούν να μιμηθούν κλινικά την εικόνα 

ΑΕΕ. Νεαροί ασθενείς πρέπει να ερωτώνται για τη χρήση τοξικών ουσιών ή 

αντισυλληπτικών και για ιστορικό λοίμωξης, τραυματισμού ή ημικρανίας. 
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Υπηρεσίες σε ασθενείς με ΑΕΕ και Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ - 
Stroke Units 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η νοσηλεία όλων των ασθενών με ΑΕΕ σε ειδικές Μονάδες 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ (Stroke Units) (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Εφόσον είναι αναγκαίο, τo σύστημα υγείας θα πρέπει να εξασφαλίζει στους 

ασθενείς με οξύ ΑΕΕ την παροχή υψηλού επιπέδου φαρμακευτικής και 

χειρουργικής αντιμετώπισης και θεραπείας (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η -και με τη χρήση της τηλεϊατρικής- ανάπτυξη νοσοκομειακών δικτύων 

ώστε να επεκταθεί η πρόσβαση των ασθενών σε υψηλής τεχνολογίας, 

εξειδικευμένη αντιμετώπιση ΑΕΕ (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Παροχή υπηρεσιών σε ασθενείς με ΑΕΕ 

Όλοι οι ασθενείς με οξύ ΑΕΕ έχουν την ανάγκη ειδικής φροντίδας και αντιμετώπισης, 

όπως αυτή παρέχεται από τις πολυδύναμες ομάδες των Μονάδων Αντιμετώπισης 

ΑΕΕ. Μερικοί ασθενείς μπορεί να έχουν την ανάγκη περαιτέρω εξειδικευμένων, 

θεραπευτικών παρεμβάσεων, υψηλής τεχνολογίας. Το σύστημα υγείας πρέπει να 

δημιουργήσει τις κατάλληλες υποδομές, ώστε οι θεραπευτικές αυτές παρεμβάσεις να 

είναι διαθέσιμες στους ασθενείς που τις χρειάζονται. Μόνο οι ασθενείς που δεν έχουν 

ανάγκη ιδιαίτερης αντιμετώπισης μπορούν να νοσηλευτούν εκτός Μονάδων 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ. Πρόσφατα κείμενα συμφωνίας (consensus documents) [6, 98] 

καθόρισαν το ρόλο των Πρωτοβάθμιων και Ολοκληρωμένων Κέντρων Αντιμετώπισης 

ΑΕΕ (primary and comprehensive stroke centres) (Πίνακας 4). 

 

Ως πρωτοβάθμια Κέντρα Αντιμετώπισης ΑΕΕ ορίζονται τα κέντρα εκείνα που 

διαθέτουν το κατάλληλο στελεχιακό δυναμικό, την υποδομή, την εξειδίκευση και τα 

προγράμματα ώστε να παρέχουν την κατάλληλη διαγνωστική διερεύνηση και 

θεραπεία  στην πλειονότητα των ασθενών με ΑΕΕ. Ορισμένοι ασθενείς με σπάνιες 

παθήσεις,  σύνθετες μορφές ΑΕΕ, ή πολυσυστηματικά νοσήματα ίσως χρειαστούν 
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πιο εξειδικευμένη αντιμετώπιση και φροντίδα, καθώς και υποδομές και μέσα που δε 

διατίθενται σε πρωτοβάθμια Κέντρα Αντιμετώπισης ΑΕΕ.  

 

Ως Ολοκληρωμένα Κέντρα Αντιμετώπισης ΑΕΕ ορίζονται τα κέντρα εκείνα που 

παρέχουν την κατάλληλη διαγνωστική διερεύνηση και θεραπεία  στην πλειονότητα 

των ασθενών με ΑΕΕ καθώς επίσης και φαρμακευτικές και χειρουργικές μεθόδους 

αντιμετώπισης, υψηλής τεχνολογίας (νεότερες διαγνωστικές μέθοδοι, νεότερες 

μέθοδοι αποκατάστασης, ειδικές δοκιμασίες, αυτοματοποιημένη παρακολούθηση και 

καταγραφή πολλαπλών ζωτικών παραμέτρων, επεμβατική ακτινολογία, 

αγγειοχειρουργική, νευροχειρουργική). 

 

Η οργάνωση νοσοκομειακών δικτύων με τη χρήση της τηλεϊατρικής συνιστάται για τη 

διευκόλυνση της παροχής θεραπευτικών λύσεων σε απομακρυσμένα νοσοκομεία, 

όπου κάτι ανάλογο δεν ήταν προηγουμένως εφικτό. Η χορήγηση θρομβόλυσης κατά 

τη διάρκεια μιας συνεδρίας τηλεϊατρικής είναι εφικτή και ασφαλής [99]. Νοσοκομειακά 

δίκτυα που χρησιμοποιούν συστήματα τηλεϊατρικής έχουν πετύχει αφενός μεν την 

αύξηση του ποσοστού ασθενών που λαμβάνουν θρομβολυτική θεραπεία [75, 100] 

αφετέρου δε τη βελτίωση της φροντίδας των ασθενών με ΑΕΕ και της κλινικής 

έκβασης [75]. 

Νοσηλεία σε Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ - Stroke unit care 

Μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση επιβεβαίωσε το σημαντικό περιορισμό των 

θανάτων (3% ελάττωση), της αναπηρίας (αύξηση κατά 5% του ποσοστού των 

επιζώντων χωρίς σοβαρή αναπηρία) και της παραμονής σε ιδρύματα χρονίως 

πασχόντων (ελάττωση κατά 2%) μεταξύ των ασθενών που είχαν νοσηλευτεί σε 

Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ σε σύγκριση με τους ασθενείς που είχαν νοσηλευτεί σε 

θαλάμους γενικής νοσηλείας. Όλες οι ομάδες ασθενών ανεξαρτήτως φύλου, ηλικίας, 

τύπου και βαρύτητας του ΑΕΕ φαίνεται να ωφελούνται από τη νοσηλεία τους σε 

Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ [56, 101]. Τα στοιχεία αυτά επιβεβαιώθηκαν και στα 

πλαίσια μεγάλων μελετών παρατήρησης [102-104]. Αν και η νοσηλεία σε Μονάδα 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ είναι υψηλότερου κόστους από τη νοσηλεία σε θάλαμο γενικής 

νευρολογικής ή παθολογικής κλινικής, το κόστος αυτό μειώνεται μετά το πέρας της 

οξείας φάσης [105, 106] και θεωρείται τελικά οικονομικά επωφελής [107-110].  
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Η Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ βρίσκεται σε καθορισμένο χώρο όπου νοσηλεύονται 

αποκλειστικά ή σχεδόν αποκλειστικά ασθενείς με ΑΕΕ και στελεχώνεται από μια 

πολυδύναμη εξειδικευμένη ομάδα [61].Το προσωπικό της Μονάδας Αντιμετώπισης 

ΑΕΕ απαρτίζεται από ιατρούς, νοσηλευτές, φυσιοθεραπευτές, λογοπαιδικούς, και 

κοινωνικούς λειτουργούς [111]. Η πολυδύναμη αυτή ομάδα πρέπει να λειτουργεί 

συντονισμένα και να πραγματοποιεί σε τακτική βάση κοινές συναντήσεις για το 

σχεδιασμό της αντιμετώπισης και της φροντίδας των ασθενών. Ανά τακτά χρονικά 

διαστήματα θα πρέπει να οργανώνονται προγράμματα εκπαίδευσης και εξάσκησης 

του προσωπικού [111]. Τα τυπικά χαρακτηριστικά της νοσηλείας σε Μονάδα 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ όπως αυτά καταγράφηκαν σε σχετικές μελέτες είναι τα ακόλουθα 

[111]: 

• ιατρική εκτίμηση και διάγνωση, με βάση τον απεικονιστικό έλεγχο (CT, MRI), 

και ταχεία εκτίμηση των θεραπευτικών και νοσηλευτικών αναγκών του 

ασθενούς 

• ταχεία αντιμετώπιση, η οποία συμπεριλαμβάνει την ταχεία κινητοποίηση του 

ασθενούς, την πρόληψη επιπλοκών και την αντιμετώπιση της υποξίας, της 

υπεργλυκαιμίας, της αφυδάτωσης και του πυρετού. 

• διαρκής θεραπεία αποκατάστασης με τη βοήθεια της πολυδύναμης ομάδας 

της Μονάδας Αντιμετώπισης ΑΕΕ και έγκαιρη εκτίμηση των αναγκών του 

ασθενούς μετά την έξοδο του από το νοσοκομείο. 

 

Τόσο οι πρωτοβάθμιες, όσο και οι ολοκληρωμένες Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ 

παραλαμβάνουν ασθενείς στην οξεία φάση του ΑΕΕ και τους νοσηλεύουν για αρκετές 

ημέρες.  Οι Μονάδες Αποκατάστασης Ασθενών με ΑΕΕ (Rehabilitation stroke units) 

παραλαμβάνουν τους ασθενείς 1-2 εβδομάδες μετά την εγκατάσταση του ΑΕΕ και 

εφόσον είναι απαραίτητο η θεραπεία και η αποκατάσταση των ασθενών συνεχίζεται 

για διάστημα αρκετών εβδομάδων. Τα περισσότερα από τα υπάρχοντα στοιχεία που 

τεκμηριώνουν την αποτελεσματικότητα της νοσηλείας σε Μονάδα Αντιμετώπισης 

ΑΕΕ προέρχονται από μελέτες που έγιναν σε ολοκληρωμένες Μονάδες 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ και Μονάδες Αποκατάστασης Ασθενών με ΑΕΕ [56, 112]. Οι 

κινητές Ομάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ (Mobile stroke teams), οι οποίες παρέχουν 
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θεραπεία και φροντίδα σε ασθενείς με ΑΕΕ που νοσηλεύονται σε διάφορα τμήματα, 

δεν φαίνεται να επηρεάζουν ευνοϊκά την πορεία των ασθενών αυτών. Για το λόγο 

αυτό δε συνιστάται η δημιουργία τέτοιων ομάδων [113]. Τέτοιου τύπου ομάδες είχαν 

στο παρελθόν συσταθεί σε νοσοκομεία που δε διέθεταν Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ. 

 

Η Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ θα πρέπει να διαθέτει αρκετό χώρο ώστε η 

πολυδύναμη ομάδα που τη στελεχώνει να μπορεί να παρέχει εξειδικευμένη φροντίδα 

στους ασθενείς καθόλη τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Στα μικρότερα νοσοκομεία το 

πρόβλημα αυτό λύνεται με τη δημιουργία μιας ολοκληρωμένης Μονάδας 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ. Σε μεγαλύτερα νοσοκομεία είναι πιθανόν να χρειαστούν πιο 

σύνθετες δομές με ξεχωριστές Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ και Μονάδες 

Αποκατάστασης Ασθενών με ΑΕΕ. 
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Διαγνωστικός έλεγχος  

Διαγνωστική απεικόνιση 

Συστάσεις 

 Σε ασθενείς με πιθανό ΠΙΕ ή ΑΕΕ συνιστάται η άμεση διενέργεια αξονικής 

τομογραφίας εγκεφάλου (Κατηγορία I), ή εναλλακτικά μαγνητικής τομογραφίας 

εγκεφάλου (Κατηγορία II, Επίπεδο A) 

 Εφόσον γίνει μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου στην οξεία φάση συνιστάται και η 

λήψη ακολουθιών διάχυσης  (diffusion weighted imaging - DWI) και ακολουθιών 

T2*  (T2*- gradient echo) (Κατηγορία II, Επίπεδο A) 

 Σε ασθενείς με ΠΙΕ, ήπιο ΑΕΕ ή ταχεία κλινική βελτίωση συνιστάται ο άμεσος 

απεικονιστικός έλεγχος των αγγείων (υπερηχογράφημα, CT-αγγειογραφία, ή MR 

αγγειογραφία) (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 
 

Η απεικόνιση του εγκεφάλου και των αγγείων του παίζει ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο στη 

διερεύνηση ασθενών με ΑΕΕ ή ΠΙΕ. Η απεικόνιση του εγκεφάλου αφενός μεν 

επιτρέπει τη διάκριση του ισχαιμικού ΑΕΕ από τις ενδοκράνιες αιμορραγίες και τις 

καταστάσεις που κλινικά μιμούνται τα ΑΕΕ, αφετέρου δε αποσαφηνίζει τον τύπο και 

σε μερικές περιπτώσεις ακόμη και το αίτιο του ΑΕΕ. Με την απεικόνιση του 

εγκεφάλου είναι πλέον δυνατή η διάκριση μεταξύ περιοχών που έχουν νεκρωθεί και 

περιοχών που δυνητικά μπορούν να διασωθούν, παρέχοντας έτσι πολύτιμες 

πληροφορίες για την ενδεδειγμένη θεραπευτική αγωγή και επιτρέποντας σε μερικές 

περιπτώσεις, εκτιμήσεις για την πορεία και την έκβαση του ασθενούς. Η απεικόνιση 

των αγγείων μπορεί να καθορίσει τη θέση και το αίτιο της αρτηριακής απόφραξης 

καθώς και να διακρίνει τους ασθενείς με υψηλό κίνδυνο υποτροπής. 

 

Γενικές αρχές 

Δεδομένης της σημασίας που έχει  ο χρόνος για τους ασθενείς με οξύ ΑΕΕ, θα 

πρέπει η απεικονιστική τους διερεύνηση να γίνεται κατά προτεραιότητα και 

ενδεχομένως εις βάρος άλλων ασθενών που πιθανόν περιμένουν για να υποβληθούν 

σε κάποια απεικονιστική εξέταση. Σε ασθενείς με πιθανό ΠΙΕ ή ΑΕΕ η κλινική 

 - 22 - 



Κατευθυντήριες Οδηγίες για την Αντιμετώπιση Ισχαιμικών ΑΕΕ 2008 

εξέταση και η απεικόνιση του εγκεφάλου πρέπει να γίνονται αμέσως μετά την άφιξη 

των ασθενών στο νοσοκομείο, έτσι ώστε να μπορεί να χορηγηθεί θεραπεία το 

ταχύτερο δυνατόν. Δεδομένου ότι 10% των ασθενών με ΠΙΕ εγκαθιστά ισχαιμικό ΑΕΕ 

εντός του πρώτου 48ωρου, γίνεται σαφές γιατί η διαγνωστική διερεύνηση ασθενών 

με ΠΙΕ είναι εξίσου επείγουσα και σημαντική όσο και η διερεύνηση ασθενών με ΑΕΕ. 

Η ταχεία πρόσβαση των ασθενών αυτών στο Τμήμα Νευροαπεικόνισης μπορεί να 

επιτευχθεί χάρη στην έγκαιρη ενημέρωση για την επικείμενη άφιξη τους στο 

νοσοκομείο και στην καλή συνεργασία με το νευροακτινολόγους. Η στενή συνεργασία 

της Ομάδας Αντιμετώπισης ΑΕΕ με το Ακτινολογικό Τμήμα για την καλύτερη δυνατή 

αξιοποίηση των υφιστάμενων υποδομών θεωρείται απαραίτητη. 

 

Η διαγνωστική απεικόνιση στην οξεία φάση ενός ΑΕΕ πρέπει να χαρακτηρίζεται από 

υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα σε ό,τι αφορά την ανίχνευση της αγγειακής 

εγκεφαλικής βλάβης. Πρέπει να παρέχει αξιόπιστα ευρήματα και να είναι τεχνικά 

εφαρμόσιμη σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ. Η άμεση κλινική νευρολογική εκτίμηση του 

ασθενούς μπορεί να φανεί χρήσιμη  για την ορθή επιλογή της κατάλληλης 

απεικονιστικής μεθόδου. Σε κάθε περίπτωση πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η κλινική 

κατάσταση του ασθενούς [114]. Εκτιμάται ότι ποσοστό έως και 45% των ασθενών με 

βαρύ ΑΕΕ δεν είναι σε θέση να υποβληθούν σε μαγνητική τομογραφία λόγω της 

βαρύτητας της κατάστασης ή λόγω άλλων αντενδείξεων [115-117].  

 

Απεικονιστικός έλεγχος ασθενών με οξύ ΑΕΕ  

Οι ασθενείς που φτάνουν στο νοσοκομείο εντός 3 ωρών από την εγκατάσταση των 

συμπτωμάτων θεωρούνται δυνητικά υποψήφιοι για ενδοφλέβια χορήγηση 

θρομβόλυσης [118]. Η αξονική τομογραφία εγκεφάλου θεωρείται συνήθως επαρκής 

για την απόφαση χορήγησης θρομβολυτικής θεραπείας. Οι ασθενείς που φτάνουν 

στο νοσοκομείο μετά την πάροδο 3 ωρών από την εγκατάσταση του ΑΕΕ θεωρούνται 

υποψήφιοι για συμμετοχή σε κλινικές μελέτες που εξετάζουν την αποτελεσματικότητα 

και ασφάλεια της θρομβόλυσης μετά την πάροδο του 3ωρου χρονικού διαστήματος ή 

που εξετάζουν άλλες πειραματικές μεθόδους αποκατάστασης της αιματικής ροής.  
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Η συμβατική αξονική τομογραφία είναι ευρύτατα διαδεδομένη. Απεικονίζει αξιόπιστα 

άλλες παθήσεις που μπορεί να μιμηθούν κλινικά ένα ΑΕΕ και επιτρέπει τη διάκριση 

μεταξύ οξέος ισχαιμικού και αιμορραγικού ΑΕΕ για διάστημα 5-7 ημερών από την 

εγκατάσταση του [119-121]. Η άμεση διενέργεια CT εγκεφάλου σε ασθενείς με οξύ 

ΑΕΕ αποτελεί την πλέον οικονομική απεικονιστική μέθοδο [122]. Υστερεί όμως ως 

προς την ευαισθησία σε περιπτώσεις παλαιών αιμορραγικών βλαβών. Η αξονική 

τομογραφία εγκεφάλου είναι λιγότερο ευαίσθητη, εξίσου όμως ειδική με τη μαγνητική 

τομογραφία εγκεφάλου σε ό,τι αφορά την πρώιμη ανίχνευση ισχαιμικών βλαβών 

[123]. Δύο στους τρείς ασθενείς με ήπιο ως σοβαρό ΑΕΕ παρουσιάζουν ήδη, εντός 

των πρώτων ωρών, σαφείς ισχαιμικές αλλοιώσεις στην αξονική τομογραφία [123-

127]. Αντίθετα, υπολογίζεται ότι λιγότεροι από τους μισούς ασθενείς με ήπιο ΑΕΕ 

παρουσιάζουν εντός των πρώτων ωρών ανάλογες απεικονιστικές αλλοιώσεις [128]. 

Η σχετική εκπαίδευση των ιατρών [127, 129, 130] και η χρήση ειδικών κλιμάκων 

αξιολόγησης [126], μπορεί να βελτιώσει τη δυνατότητα ανίχνευσης πρώιμων 

ισχαιμικών αλλοιώσεων στην αξονική τομογραφία. 

 

Στις πρώιμες ισχαιμικές αλλοιώσεις που απεικονίζονται στην αξονική τομογραφία, 

συμπεριλαμβάνονται η υπόπυκνη απεικόνιση του εγκεφαλικού παρεγχύματος, η 

ανάπτυξη οιδήματος, η εξαφάνιση των αυλάκων και η υπέρπυκνη απεικόνιση των 

εγκεφαλικών αρτηριών, η οποία υποδηλώνει με υψηλή ειδικότητα την παρουσία 

θρόμβου εντός της αρτηρίας [131]. Η αξονική τομογραφία εγκεφάλου έχει υψηλή 

ειδικότητα σε ό,τι αφορά την πρώιμη διάγνωση ισχαιμικών εγκεφαλικών βλαβών 

[124, 132, 133]. Η εντός των πρώτων 3 ωρών παρουσία στην αξονική τομογραφία 

σημείων ενδεικτικών πρώιμης ισχαιμικής βλάβης δε σημαίνει απαραιτήτως και την 

εξαίρεση των ασθενών αυτών από τη χορήγηση θρομβόλυσης. Θα πρέπει όμως να 

επισημανθεί ότι οι ασθενείς που παρουσιάζουν υπόπυκνη ισχαιμική βλάβη 

μεγαλύτερης έκτασης από το 1/3 του πεδίου άρδευσης της μέσης εγκεφαλικής 

αρτηρίας πιθανόν να ωφελούνται λιγότερο από τη χορήγηση θρομβόλυσης [118, 126, 

127, 134, 135].  

 

Σε ορισμένα κέντρα προτιμάται η χρήση της μαγνητικής τομογραφίας στα πλαίσια της 

επείγουσας διερεύνησης ασθενών με οξύ ΑΕΕ. Η μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου 

με ακολουθίες διάχυσης (diffusion-weighted imaging - DWI) πλεονεκτεί έναντι της 
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αξονικής τομογραφίας  λόγω της μεγαλύτερης ευαισθησίας σε ό,τι αφορά την 

απεικόνιση πρώιμων ισχαιμικών βλαβών [123]. Η μεγαλύτερη αυτή ευαισθησία 

αποδεικνύεται εξαιρετικά χρήσιμη στη διάγνωση εμφράκτων στο πεδίο άρδευσης του 

σπονδυλοβασικού συστήματος και κενοχωριωδών ή μικρών φλοιικών εμφράκτων. Η 

μαγνητική τομογραφία είναι επιπλέον σε θέση να ανιχνεύσει μικρές και παλαιές 

αιμορραγικές βλάβες με τη χρήση ακολουθιών T2* (gradient echo) [136]. Το 

ενδεχόμενο οι ακολουθίες διάχυσης να είναι αρνητικές για παθολογικά ευρήματα σε 

ασθενείς με ήδη εγκατεστημένα ΑΕΕ δεν μπορεί να αποκλειστεί [137].  

 

Ο περιορισμός της διάχυσης που απεικονίζεται στις ακολουθίες DWI και μετράται 

μέσω του συντελεστή διάχυσης (apparent diffusion coefficient  - ADC), δεν είναι 

100% ειδικός για υποκείμενη ισχαιμική βλάβη. Αν και οι περιοχές ελαττωμένης 

διάχυσης στις ακολουθίες DWI συχνά μεταπίπτουν σε έμφρακτα, μερικές φορές οι 

περιοχές αυτές μπορεί να ανακάμψουν με αποτέλεσμα την αποκατάσταση της 

βλάβης. Αυτό σημαίνει ότι οι περιοχές παθολογικής έντασης σήματος στις ακολουθίες 

διάχυσης (DWI) δεν αντιστοιχούν αποκλειστικά και μόνο σε νεκρωμένο εγκεφαλικό 

ιστό [138, 139], ενώ αντίθετα περιοχές με έστω και λίγο ελαττωμένο συντελεστή ADC 

μπορεί να παρουσιάζουν μόνιμη βλάβη. Μέχρι στιγμής πάντως δεν έχουν καθοριστεί 

με αξιοπιστία οι οριακές τιμές του ADC που να επιτρέπουν τη σαφή διάκριση μεταξύ  

νεκρωμένου και δυνητικά βιώσιμου εγκεφαλικού ιστού [140, 141]. Σε κάθε περίπτωση 

οι υπόλοιπες ακολουθίες μαγνητικής τομογραφίας (T2, FLAIR, T1) είναι λιγότερο 

ευαίσθητες σε ό,τι αφορά την ταχεία ανίχνευση και απεικόνιση ισχαιμικών 

εγκεφαλικών βλαβών. 

 

Η μαγνητική τομογραφία είναι ιδιαίτερα σημαντική σε περιπτώσεις άτυπων οξέων 

ΑΕΕ και διαφόρων παραλλαγών ή αιτιολογικά σπανίων τύπων ΑΕΕ. Το ίδιο ισχύει 

και άλλες παθήσεις που μιμούνται την κλινική εικόνα ενός ΑΕΕ και δεν μπορούν να 

διαγνωστούν με βάση τα ευρήματα της αξονικής τομογραφίας. Σε περιπτώσεις που 

υπάρχει η υποψία αρτηριακού διαχωρισμού απαιτείται η διενέργεια μαγνητικής 

τομογραφίας τραχήλου με ακολουθίες Τ1 με καταστολή του σήματος του λίπους, έτσι 

ώστε να απεικονιστεί το ενδοτοιχωματικό αιματώμα.  
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Η μαγνητική τομογραφία αντενδείκνυται σε διεγερτικούς ασθενείς καθώς επίσης και 

σε ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο εμέτου και εισρόφησης. Εάν παραστεί ανάγκη 

πρέπει να συνεχίζεται η υποστήριξη των ζωτικών λειτουργιών και κατά τη διάρκεια 

του απεικονιστικού ελέγχου. Ασθενείς με βαρύ ΑΕΕ μπορεί να παρουσιάσουν υποξία 

λόγω της παρατεταμένης ύπτιας θέσης κατά τη διάρκεια της εξέτασης [117]. Ο 

κίνδυνος εισρόφησης είναι αυξημένος σε ασθενείς που δεν είναι σε θέση να 

προστατεύσουν την αεροφόρο οδό.  

 

Σε περιπτώσεις ασθενών με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ που δε φτάνουν έγκαιρα στο 

νοσοκομείο ή που δεν είναι γνωστό το ακριβές χρονικό διάστημα που έχει 

μεσολαβήσει από την εγκατάσταση των συμπτωμάτων μέχρι την άφιξη τους στο 

νοσοκομείο,  η  απεικόνιση της εγκεφαλικής αιμάτωσης με αξονική ή μαγνητική 

τομογραφία και με αγγειογραφία μπορεί να βοηθήσει στην απόφαση για χορήγηση ή 

μη θρομβόλυσης. Θα πρέπει να επισημανθεί στο σημείο αυτό ότι δεν υπάρχουν 

στοιχεία που να υποδεικνύουν ότι ασθενείς με διαταραχές της εγκεφαλικής 

αιμάτωσης, συγκεκριμένου τύπου ή κατανομής, ωφελούνται περισσότερο ή λιγότερο 

από τη χορήγηση θρομβόλυσης [142-145]. Εάν και τα σχετικά δεδομένα είναι πολύ 

περιορισμένα για να υποστηρίξουν κάτι τέτοιο, ορισμένοι ασθενείς με ενδοκράνια 

αρτηριακή απόφραξη θα μπορούσαν να θεωρηθούν ως υποψήφιοι για 

ενδοαρτηριακή θρομβόλυση [146, 147]. Ασθενείς με ταυτόχρονη απόφραξη της έσω 

καρωτίδας και της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας έχουν σαφώς λιγότερες ελπίδες 

βελτίωσης με τη χορήγηση θρομβόλυσης σε σύγκριση με ασθενείς που η απόφραξη 

αφορά μόνο τη μέση εγκεφαλική αρτηρία [148]. Σε ασθενείς με απόφραξη του 

στελέχους της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας συνυπάρχει συχνά σοβαρού βαθμού 

στένωση της εξωκράνιας μοίρας των καρωτίδων [149, 150]. 

 

Με τη χρήση της μαγνητικής τομογραφίας και την λήψη ακολουθιών διάχυσης (DWI) 

και αιμάτωσης (PWI) είναι εφικτή –αν και με μέτρια αξιοπιστία – η απεικόνιση της 

αναντιστοιχίας (mismatch) μεταξύ του μεγέθους του ισχαιμικού εμφράκτου (που έχει 

αμετάκλητα καταστραφεί) και του μεγέθους της γύρω περιοχής με σοβαρή ελάττωση 

της αιμάτωσης, η οποία θα μπορούσε να διασωθεί μετά από αποκατάσταση της 

αιμάτωσης και της διάχυσης [151]. Η σημασία της μεθόδου αυτής για την επιλογή 

ασθενών που μπορεί να ωφεληθούν από τη χορήγηση θρομβόλυσης μεταξύ 3ης και 
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9ης ώρας από την εγκατάσταση του ΑΕΕ δεν έχει τεκμηριωθεί [152]. Υπάρχουν 

σοβαρές διαφωνίες που αφορούν αφενός τον τρόπο της καλύτερης δυνατής 

διάγνωσης των μη αναστρέψιμων ισχαιμικών εγκεφαλικών βλαβών και αφετέρου τον 

ορισμό των οριακών τιμών αιματικής ροής [142, 145, 153]. Η ποσοτικοποίηση των 

μεταβολών της διάχυσης μέσω της μαγνητικής τομογραφίας είναι δυσχερής [154]. 

Υπάρχουν δε και ποικίλες αντικρουόμενες συσχετίσεις μεταξύ των παραμέτρων 

διάχυσης και των δεδομένων που αφορούν στην κλινική και απεικονιστική έκβαση 

[142]. Η ελάττωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής που απεικονίζεται στην αξονική 

τομογραφία αιμάτωσης (CT perfusion imaging) φαίνεται να σχετίζεται με επακόλουθη 

παρεγχυματική βλάβη [143, 144] αλλά η σημασία της μεθόδου δεν έχει τεκμηριωθεί. 

Αν και επέκταση του ισχαιμικού εμφράκτου παρατηρείται κυρίως σε ασθενείς που 

παρουσιάζουν απεικονιστικά «αναντιστοιχία», εκτιμάται ότι μπορεί να παρατηρηθεί 

και σε ποσοστό μέχρι 50% των ασθενών χωρίς «αναντιστοιχία», υποδεικνύοντας έτσι 

ότι και οι ασθενείς αυτοί μπορεί να ωφεληθούν από τη χορήγηση θεραπείας [145, 

155]. Σύγχυση επίσης έχει προκαλέσει η αναντιστοιχία μεταξύ κλινικής εικόνας και 

απεικονιστικών ευρημάτων, δηλαδή η αναντιστοιχία μεταξύ  της έκτασης της βλάβης 

στη μαγνητική ή την αξονική τομογραφία και της έκτασης της βλάβης, όπως αυτή 

εκτιμάται με βάση τη βαρύτητα της κλινικής εικόνας [156, 157]. Με βάση τα 

παραπάνω δεν συνιστάται ούτε η απεικόνιση των διαταραχών διάχυσης με μαγνητική 

ή αξονική τομογραφία, ούτε η αξιολόγηση της απεικονιστικής «αναντιστοιχίας» (DWI-

PWI mismatch) στα πλαίσια του διαγνωστικού ελέγχου ρουτίνας ασθενών με οξύ 

ΑΕΕ. 

 

Μικροαιμορραγίες απεικονίζονται στις ακολουθίες T2* μαγνητικής τομογραφίας σε 

ποσοστό μέχρι 60% των ασθενών με αιμορραγικό ΑΕΕ και σχετίζονται με μεγαλύτερη 

ηλικία, αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, λευκοεγκεφαλοπάθεια, 

κενοχωριώδη έμφρακτα και  αμυλοεϊδική αγγειοπάθεια [158]. Δεν έχει παρατηρηθεί 

αύξηση της συχνότητας συμπτωματικών αιμορραγιών σε ασθενείς με οξύ ισχαιμικό 

ΑΕΕ που υποβάλλονται σε θρομβόλυση και παρουσιάζουν παλαιότερες 

μικροαιμορραγίες στις T2* ακολουθίες μαγνητικής τομογραφίας  [159].  

 

Ο απεικονιστικός έλεγχος των αγγείων πρέπει να γίνεται άμεσα προκειμένου να 

διαγνωστούν έγκαιρα οι ασθενείς με υψηλού βαθμού συμπτωματική αρτηριακή 
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στένωση και οι οποίοι ενδέχεται να ωφεληθούν από την επεμβατική αντιμετώπιση με 

ενδαρτηρεκτομή ή αγγειοπλαστική. Εξαιρετικά διαδεδομένες είναι οι μη-επεμβατικές 

μέθοδοι απεικόνισης των αγγείων, όπως το έγχρωμο υπερηχογράφημα της 

εξωκράνιας και ενδοκράνιας μοίρας των αρτηριών του εγκεφάλου, η υπολογιστική 

αγγειογραφία (CTA) και η μαγνητική αγγειογραφία με τη χορήγηση σκιαγραφικής 

ουσίας. Αυτές οι  μέθοδοι είναι σχετικά ακίνδυνες σε αντίθεση με την ψηφιακή 

αγγειογραφία που σχετίζεται με κίνδυνο εγκατάστασης ισχαιμικού ΑΕΕ σε ποσοστό 

1-3% των ασθενών με συμπτωματική στένωση της καρωτίδας [160, 161]. Η 

διενέργεια ψηφιακής αφαιρετικής αγγειογραφίας είναι αναγκαία όταν οι άλλες μέθοδοι 

δεν παρέχουν σαφή ευρήματα. 

 

Η στένωση της καρωτίδας μπορεί να απεικονιστεί υπερηχογραφικά ή μέσω 

μαγνητικής ή υπολογιστικής αγγειογραφίας. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα 

συστηματικών ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων η μαγνητική αγγειογραφία με 

χορήγηση σκιαγραφικού αποτελεί την πλέον ευαίσθητη και ειδική μη-επεμβατική 

μέθοδο απεικόνισης των στενώσεων της καρωτίδας. Ακολουθείται από την 

υπερηχογραφία και την υπολογιστική αγγειογραφία. Η μαγνητική αγγειογραφία χωρίς 

χορήγηση σκιαγραφικού αποτελεί λιγότερο αξιόπιστη μέθοδο απεικόνισης αγγειακών 

βλαβών [162, 163].  

 

Σύμφωνα με ορισμένα στοιχεία τα ΠΙΕ και τα ήπια ΑΕΕ του σπονδυλοβασικού 

συστήματος σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο υποτροπής [164]. Η υπερηχογραφική 

μελέτη της εξωκράνιας μοίρας του σπονδυλοβασικού συστήματος είναι διαγνωστικά 

χρήσιμη ενώ η υπερηχογραφική εκτίμηση της ενδοκράνιας μοίρας έχει χαμηλή 

ειδικότητα και μπορεί να οδηγήσει σε εσφαλμένα συμπεράσματα. Τα δεδομένα που 

υποστηρίζουν ότι η μαγνητική και η υπολογιστική αγειογραφία με χορήγηση 

σκιαγραφικού παρέχουν ποιοτικά καλύτερη απεικόνιση του σπονδυλοβασικού 

συστήματος αρτηριών είναι περιορισμένα [165]. 

 

Σε σύγκριση με άλλες απεικονιστικές μεθόδους, η υπερηχογραφία υπερέχει λόγω της 

ταχύτητας, της επαναληψιμότητας, του μη επεμβατικού χαρακτήρα και της 

δυνατότητας να εκτελείται οπουδήποτε με τη χρήση κινητών υπερηχογράφων. 

Μπορεί έτσι να προτιμηθεί σε περιπτώσεις μη συνεργάσιμων ασθενών που δεν 

μπορούν να υποβληθούν σε μαγνητική ή υπολογιστική αγγειογραφία [150]. Ο 
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υπερηχογραφικός έλεγχος των αγγείων εξαρτάται συχνά από τις ικανότητες και την 

εμπειρία του εξεταστή με αποτέλεσμα αρκετές φορές και κυρίως όταν δεν 

συνδυάζεται με άλλες απεικονιστικές μεθόδους να παρέχει περιορισμένης μόνο αξίας 

πληροφορίες.  

 

Η διακρανιακή υπερηχογραφία (Transcranial Doppler - TCD) είναι χρήσιμη για τη 

διάγνωση βλαβών των μεγάλων αρτηριών που βρίσκονται κοντά στη βάση του 

κρανίου. Εκτιμάται όμως ότι το 7-20% των ασθενών με οξύ ΑΕΕ, και ιδιαίτερα άτομα 

μεγάλης ηλικίας ή συγκεκριμένης εθνικής προέλευσης, δε διαθέτουν κατάλληλο 

ακουστικό «παράθυρο» [166, 167]. Το πρόβλημα αυτό μπορεί να περιοριστεί 

σημαντικά με τη χρήση σκιαγραφικών ουσιών, οι οποίες επιτρέπουν την επιπλέον 

μελέτη της εγκεφαλικής διάχυσης κατά την οξεία φάση [168-170] και τη συνεχή 

καταγραφή και παρακολούθηση (monitoring) των αιμοδυναμικών μεταβολών [171]. Η 

συνδυασμένη χρήση υπερήχων και μαγνητικής αγγειογραφίας παρέχει εξαιρετικής 

αξιοπιστίας αποτελέσματα, τα οποία είναι συγκρίσιμα με εκείνα της ψηφιακής 

αφαιρετικής αγγειογραφίας [172]. Διαταραχές της αγγειακής αντιδραστικότητας και 

αυτορρύθμισης με συνέπεια την ανεπάρκεια της παράπλευρης κυκλοφορίας και τον 

αυξημένο κίνδυνο υποτροπής παρατηρούνται σε ασθενείς με αποφρακτική νόσο της 

εξωκράνιας μοίρας των αρτηριών του εγκεφάλου (στένωση ή απόφραξη της έσω 

καρωτίδας) [173, 174]. Η διακρανιακή υπερηχογραφία αποτελεί τη μοναδική μέθοδο 

ανίχνευσης εμβόλων εντός των ενδοκράνιων αρτηριών  [175]. Κάτι τέτοιο 

παρατηρείται πολύ συχνά σε ασθενείς με αθηρωματική νόσο των μεγάλων αγγείων. 

Η ανίχνευση εμβόλων σε ασθενείς με συμπτωματική στένωση της έσω καρωτίδας 

θεωρείται ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για την εμφάνιση πρώιμης 

υποτροπής ή ΠΙΕ [176], ενώ  έχει χρησιμοποιηθεί ως κριτήριο αποτελεσματικότητας 

της χορήγησης αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων στα πλαίσια μελετών [177]. Η 

ανίχνευση μικροφυσαλίδων (microbubbles) με τη χρήση της διακρανιακής 

υπερηχογραφίας  μπορεί να συνεισφέρει στη διάγνωση διαφυγής δεξιά προς 

αριστερά σε ασθενείς με ανοιχτό ωοειδές τρήμα (patent foramen ovale - PFO) [178].  
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Απεικονιστικός έλεγχος ασθενών με ΠΙΕ, ήπιας βαρύτητας ΑΕΕ, ή ΑΕΕ με 
κλινική βελτίωση 

Οι ασθενείς με ΠΙΕ έχουν υψηλό κίνδυνο να υποτροπιάσουν σύντομα και να 

εγκαταστήσουν ισχαιμικό ΑΕΕ (μέχρι 10% εντός των πρώτων 48 ωρών) [179]. Για το 

λόγο αυτό πρέπει να τεθεί άμεσα η διάγνωση, να αντιμετωπιστούν οι τυχόν 

συνυπάρχουσες διαταραχές, να ρυθμιστούν οι αγγειακοί παράγοντες κινδύνου, να 

καθοριστούν και να αντιμετωπιστούν τα ειδικά αίτια που προκάλεσαν το επεισόδιο 

(π.χ. αρτηριακή στένωση ή άλλη πηγή εμβόλων). Σε αντίθεση με τους ασθενείς με 

βαρύ ΑΕΕ, όπου το ενδεχόμενο χειρουργικής αντιμετώπισης δε σχετίζεται με κάποιο 

βραχυπρόθεσμο έστω κλινικό όφελος, ο απεικονιστικός έλεγχος των αγγείων 

αποτελεί άμεση προτεραιότητα σε ασθενείς με ΠΙΕ ή ήπιας βαρύτητας ΑΕΕ. Σε αυτές 

τις περιπτώσεις η άμεση αντιμετώπιση επιτυγχάνει μείωση των υποτροπών, της 

αναπηρίας και των θανάτων [82, 180]. Η χρήση απλών μεθόδων κλινικής 

αξιολόγησης μπορεί να βοηθήσει στον εντοπισμό των ασθενών υψηλού κινδύνου 

[179]. Οι ασθενείς με ήπια ΑΕΕ ή ΑΕΕ με αυτόματη κλινική βελτίωση έχουν επίσης 

υψηλό κίνδυνο υποτροπής [53].  

 

Ασθενείς με ποικίλης αιτιολογίας εγκεφαλικές βλάβες μπορεί να παρουσιάσουν 

παροδική νευρολογική σημειολογία που να μην μπορεί κλινικά να διακριθεί από ένα 

ΠΙΕ. Σε μερικές από αυτές τις περιπτώσεις (π.χ. ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, 

υποσκληρίδιο αιμάτωμα, όγκος) η αξονική τομογραφία μπορεί να θέσει τη διάγνωση 

με ακρίβεια [122]. Σε άλλες όμως περιπτώσεις (π.χ. σκλήρυνση κατά πλάκας, 

εγκεφαλίτιδα, υποξική εγκεφαλοπάθεια) υπερέχει διαγνωστικά η μαγνητική 

τομογραφία εγκεφάλου. Υπάρχουν τέλος και περιπτώσεις (π.χ. οξείες μεταβολικές 

διαταραχές) που ο απεικονιστικός έλεγχος αποβαίνει αρνητικός. Οι ενδοεγκεφαλικές 

αιμορραγίες αποτελούν σπάνιο αίτιο ΠΙΕ.  

 

Το 20-50% των ασθενών με ΠΙΕ παρουσιάζει ισχαιμικές βλάβες στις ακολουθίες 

διάχυσης (DWI) της μαγνητικής τομογραφίας [137, 181, 182] και έχουν υψηλό 

κίνδυνο πρώιμης υποτροπής [182]. Δεν υπάρχουν όμως στοιχεία που να 

υποστηρίζουν ότι η αξιολόγηση των ευρημάτων της DWI έχει μεγαλύτερη 

προγνωστική αξία από τα αποτελέσματα των κλινικών κλιμάκων αξιολόγησης του 
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κινδύνου υποτροπής [183]. Αυξημένος θεωρείται ο κίνδυνος σοβαρής υποτροπής σε 

ασθενείς με ΠΙΕ και απεικονισμένο εμφράκτο στην αξονική τομογραφία [184].  

 

Η ικανότητα της μαγνητικής τομογραφίας με ακολουθίες διάχυσης (DWI) να 

απεικονίζει πολύ μικρές ισχαιμικές βλάβες μπορεί να φανεί ιδιαίτερα χρήσιμη σε 

ασθενείς που προσέρχονται καθυστερημένα στο νοσοκομείο ή σε ασθενείς με ήπια 

κλινική σημειολογία που πιθανόν να είναι δύσκολο να τεκμηριωθεί η διάγνωση ΠΙΕ 

[123]. Οι ακολουθίες T2* μαγνητικής τομογραφίας αποτελούν τη μοναδική αξιόπιστη 

μέθοδο για την ανίχνευση αιμορραγιών μετά την πάροδο της οξείας φάσης, όταν 

πλέον το αίμα δεν απεικονίζεται στην αξονική τομογραφία [136].  

 

Άλλες διαγνωστικές εξετάσεις 

Συστάσεις 

 Σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ ή ΠΙΕ συνιστάται η άμεση εκτίμηση της κλινικής 

κατάστασης και των ζωτικών παραμέτρων, καθώς και βασικός αιματολογικός 

έλεγχος (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Για το σύνολο των ασθενών με ΑΕΕ ή ΠΙΕ συνιστάται η διενέργεια μιας σειράς 

αιματολογικών και βιοχημικών εξετάσεων (Πίνακας  3, Πίνακας 5) 

 Σε όλους τους ασθενείς με οξύ ΑΕΕ ή ΠΙΕ συνιστάται 12-κάναλο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα. Επιπλέον, συνεχής ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 

συνιστάται σε ασθενείς με ισχαιμικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A)  

 Σε ασθενείς με  ΑΕΕ ή ΠΙΕ που προσέρχονται μετά την πάροδο της οξείας φάσης 

συνιστάται ο έλεγχος με 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή  (Holter-ΗΚΓ) 

εφόσον υπάρχει η υποψία αρρυθμιών ή δεν έχει διαπιστωθεί το αίτιο του ΑΕΕ  
(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Ο υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος συνιστάται σε επιλεγμένους ασθενείς 

(Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 

 - 31 - 



Κατευθυντήριες Οδηγίες για την Αντιμετώπιση Ισχαιμικών ΑΕΕ 2008 

Καρδιολογική αξιολόγηση 

Καρδιολογικές και ηλεκτροκαρδιογραφικές ανωμαλίες παρατηρούνται συχνά σε 

ασθενείς με οξύ ΑΕΕ [185]. Πιο συγκεκριμένα μπορεί να παρατηρηθεί, κυρίως σε 

περιπτώσεις ισχαιμικών ΑΕΕ με προσβολή της νήσου, παράταση του QTc 

διαστήματος, κατάσπαση του ST και ανάσπαση του T [186, 187]. Σε κάθε περίπτωση 

θα πρέπει όλοι οι ασθενείς με οξύ ΑΕΕ ή ΠΙΕ να υποβάλονται σε 12-κάναλο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα.  

 

Η συνεχής καταγραφή και παρακολούθηση της καρδιακής λειτουργίας μετά από οξύ 

ΑΕΕ πρέπει να γίνεται συστηματικά ώστε να διαπιστωθούν τυχόν σοβαρές καρδιακές 

αρρυθμίες. Παραμένει αδιευκρίνιστο κατά πόσο η συνεχής, παρά την κλίνη, 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή και παρακολούθηση με monitor είναι ισάξια της 

24ωρης ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής και μελέτης, σε ότι αφορά την 

ανίχνευση κολπικής μαρμαρυγής. Το 24ωρο ηλεκτροκαρδιογράφημα υπερέχει 

σαφώς του ηλεκτροκαρδιογραφήματος ρουτίνας  σε ό,τι αφορά την ανίχνευση 

παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με θρομβοεμβολικού τύπου ΑΕΕ 

και βασικό φλεβοκομβικό ρυθμό [188]. Είναι πιθανόν η 12-κάναλη 

ηλεκτροκαρδιογραφική  καταγραφή κατά τη νοσηλεία σε Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ 

να αρκεί για την ανίχνευση πρωτοεμφανιζόμενης κολπικής μαρμαρυγής. [189]. 

Σύμφωνα με μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση η πρωτοεμφανιζόμενη 

κολπική μαρμαρυγή διαπιστώνεται μέσω 24ωρης ηλεκτροκαρδιογραφικής 

καταγραφής στο 4.6% των ασθενών με πρόσφατο ισχαιμικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ, ανεξαρτήτως 

των ευρημάτων του ηλεκτροκαρδιογραφήματος εισόδου και της κλινικής εξέτασης 

[190]. Η παράταση του χρόνου καταγραφής κι ο έλεγχος με 24ωρη 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή ασθενών με κενοχωριώδη έμφρακτα πιθανόν να 

οδηγούσε σε αύξηση του ποσοστού αυτού [191].  

 

Αν και η υπερηχοκαρδιογραφία είναι σε θέση να διαγνώσει αρκετά αίτια ΑΕΕ [192], οι 

απόψεις διίστανται σε ό,τι αφορά τις ενδείξεις διενέργειας υπερηχογραφήματος και 

την επιλογή του κατάλληλου τύπου υπερηχογραφήματος (διαθωρακικό – 

διοισοφάγειο) σε ασθενείς με ΑΕΕ ή ΠΙΕ. Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα 
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υπερέχει έναντι του διαθωρακικού σε ό,τι αφορά την ανίχνευση πιθανών 

ενδοκαρδιακών πηγών εμβολής 

[193], ανεξαρτήτως της ηλικίας των ασθενών [194]. 

Υπερηχοκαρδιογράφημα απαιτείται σε ασθενείς με:  

• προφανή καρδιακή νόσο βάσει του ατομικού ιστορικού, της κλινικής εξέτασης ή 

του ηλεκτροκαρδιογραφήματος 

 • υποψία καρδιοεμβολικής αιτιολογίας ΑΕΕ (π.χ. έμφρακτα σε διαφορετικά πεδία 

άρδευσης) 

• υποψία νόσου της αορτής 

• υποψία παράδοξης εμβολής 

• απουσία άλλων πιθανών αιτίων που προκαλούν ΑΕΕ 

 

Το διαθωρακικό υπεροχοκαρδιογράφημα θεωρείται επαρκές για την απεικόνιση 

τοιχωματικών θρόμβων, κυρίως στην κορυφή της αριστερής κοιλίας. Η ευαισθησία 

και ειδικότητα της μεθόδου για την απεικόνιση τοιχωματικών θρόμβων μετά από 

πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου ξεπερνά το 90%  [195]. Το διοισοφάγειο 

υπεροχοκαρδιογράφημα υπερτερεί σε ό,τι αφορά την απεικόνιση του αορτικού τόξου, 

του αριστερού κόλπου και του μεσοκολπικού διαφράγματος [192] και καθιστά δυνατή 

την εκτίμηση του κινδύνου περαιτέρω θρομβοεμβολικών συμβαμάτων σε ασθενείς με 

κολπική μαρμαρυγή [196].  

 

Η συμβολή της αξονικής και μαγνητικής τομογραφίας καρδιάς στην ανίχνευση 

καρδιογενών εμβόλων σε ασθενείς με ΑΕΕ δεν έχει μελετηθεί συστηματικά.  

Αιματολογικές εξετάσεις 

Οι αιματολογικές εξετάσεις που απαιτούνται στην οξεία φάση ΑΕΕ καταγράφονται 

στον Πίνακας  3. Η διενέργεια περαιτέρω εργαστηριακών εξετάσεων εξαρτάται από 

τον τύπο του ΑΕΕ και την πιθανή αιτιολογία (Πίνακας 5).  
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Πρωτογενής πρόληψη 

Στόχος της πρωτογενούς πρόληψης είναι η ελάττωση του κινδύνου εγκατάστασης 

ΑΕΕ σε ασυμπτωματικά άτομα. Δεδομένα σχετικά με τις διάφορες μορφές 

προληπτικής παρέμβασης παρατίθενται στους πίνακες 6, 7 και 8.  

Ρύθμιση αγγειακών παραγόντων κινδύνου 

Συστάσεις 

 Η αρτηριακή πίεση πρέπει να ελέγχεται τακτικά. Συνιστάται η ρύθμιση της υψηλής 

αρτηριακής πίεσης με στόχο την επίτευξη φυσιολογικών τιμών (120/80 mmHg) 

(Κατηγορία IV, ΚΚΠ) με την αλλαγή του τρόπου ζωής ή τη λήψη της κατάλληλης 

φαρμακευτικής αγωγής (Κατηγορία I, Επίπεδο A). Σε ασθενείς με οριακές τιμές 
αρτηριακής πίεσης (120-139/80-90 mmHg) και καρδιακή ανεπάρκεια, έμφραγμα 

του μυοκαρδίου, σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια συνιστάται η 

χορήγηση αντιυπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής (Κατηγορία 1, Επίπεδο A) 

 Οι τιμές σακχάρου αίματος πρέπει να ελέγχονται τακτικά. Συνιστάται η ρύθμιση 

των αυξημένων τιμών σακχάρου με την αλλαγή του τρόπου ζωής ή τη λήψη της 

κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής. (Κατηγορία IV, Επίπεδο Γ). Σε διαβητικούς 
ασθενείς πρέπει να γίνεται αυστηρή ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης (Κατηγορία 
I, Επίπεδο A) με στόχο τιμές χαμηλότερες των 130/80 mmHg (Κατηγορία IV, 
Επίπεδο Γ). Στις περιπτώσεις που είναι  εφικτό πρέπει να χορηγούνται 

αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου ή ανταγωνιστές των υποδοχέων 

αγγειοτενσίνης (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Οι τιμές χοληστερίνης αίματος πρέπει να ελέγχονται τακτικά. Συνιστάται η 

ρύθμιση των αυξημένων τιμών χοληστερίνης (π.χ. 150 mg/dl; 3.9 mmol/l) με την 

αλλαγή του τρόπου ζωής  (Κατηγορία IV, Επίπεδο Γ) ή τη λήψη στατινών 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η διακοπή του καπνίσματος (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η αποφυγή της μεγάλης κατανάλωσης αλκοόλ (Κατηγορία III, 
Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η τακτική σωματική άσκηση (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 
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 Συνιστάται δίαιτα πλούσια σε φρούτα, λαχανικά και φυτικές ίνες και με χαμηλή 

περιεκτικότητα σε αλάτι και κορεσμένα λιπαρά.  (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται ελάττωση του σωματικού βάρους σε άτομα με αυξημένο δείκτη μάζας 

σώματος (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Δε συνιστάται η λήψη αντιοξειδωτικών βιταμινούχων συμπληρωμάτων διατροφής 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται η θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης στα πλαίσια της 

πρωτογενούς πρόληψης ΑΕΕ  (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 
Η αποχή από το κάπνισμα, η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ, η τακτική σωματική 

άσκηση, η υγιεινή διατροφή και η διατήρηση του δείκτη μάζας σώματος σε χαμηλά 

επίπεδα συνιστούν έναν υγιεινό τρόπο ζωής που σχετίζεται με ελάττωση του 

κινδύνου ισχαιμικού ΑΕΕ (RR 0.29; 95% CI 0.14-0.63) [197]. 

Υψηλή αρτηριακή πίεση 

Οι αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης (> 120/80 mmHg) σχετίζονται ισχυρά και 

άμεσα με αυξημένη αγγειακή και γενική θνησιμότητα, χωρίς να αναφέρονται κάποιες 

συγκεκριμένες οριακές τιμές πίεσης [198]. Η ελάττωση των τιμών αρτηριακής πίεσης, 

και πιο συγκεκριμένα ο βαθμός ελάττωσης των τιμών, μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο 

ΑΕΕ και στεφανιαίων συμβαμάτων [199-201]. Η αρτηριακή πίεση πρέπει να 

επανέλθει σε επίπεδα κάτω των 140/85 [202], ενώ η αντιυπερτασική αγωγή πρέπει 

να είναι πιο επιθετική σε διαβητικούς ασθενείς (βλέπε παρακάτω) [203]. Ο 

συνδυασμός δύο ή περισσότερων αντιυπερτασικών φαρμάκων είναι συχνά 

αναγκαίος προκειμένου να επιτευχθούν οι προαναφερθέντες στόχοι. 

 

Οι περισσότερες μελέτες που συνέκριναν μεταξύ τους διάφορα αντιυπερτασικά 

φάρμακα δεν ανέδειξαν την υπεροχή κάποιας συγκεκριμένης κατηγορίας ουσιών 

[199, 200, 204]. Η μελέτη LIFE (Losartan Intervention for Endpoint reduction in 

hypertension) ανέφερε όμως υπεροχή της λοσαρτάνης έναντι της ατενολόλης σε 

υπερτασικούς ασθενείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (NNT για την πρόληψη 

ΑΕΕ: 270) [205, 206]. Παρομοίως, η μελέτη ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-

Lowering treatment to prevent Heart Attack) ανέδειξε υπεροχή της χλωροθαλιδόνης 

έναντι της αμλοδιπίνης και της λισινοπρίλης [207]. Η χορήγηση β-αναστολέων 
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φαίνεται να μπορεί να επιλεγεί ως αρχική ή συμπληρωματική αντιυπερτασική αγωγή 

[202]. Σε ηλικιωμένα άτομα συνιστάται η ρύθμιση της μεμονωμένης συστολικής 

αρτηριακής υπέρτασης (συστολική αρτηριακή πίεση >140 mmHg και διαστολική 

αρτηριακή πίεση <90 mmHg) [200, 208]. 

 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Δεν υπάρχουν στοιχεία που να αποδεικνύουν ότι η καλύτερη ρύθμιση των επιπέδων 

γλυκόζης αίματος μειώνει τον αριθμό των ΑΕΕ [209]. Σε διαβητικούς ασθενείς πρέπει 

να ρυθμίζεται η αρτηριακή πίεση σε επίπεδα κάτω των 130/80 mmHg [203]. Η 

χορήγηση στατίνης μειώνει τον κίνδυνο μειζόνων καρδιαγγειακών συμβαμάτων, 

συμπεριλαμβανομένων και των ΑΕΕ [210-212]. 

Υπερλιπιδαιμία 

Σύμφωνα με ανασκόπηση 26 μελετών (95,000 ασθενείς) η χορήγηση στατίνης 

πέτυχε ελάττωση των ΑΕΕ από 3.4% σε 2.7% [213]. Αυτό αποδόθηκε κυρίως στη 

μείωση των μη θανατηφόρων ΑΕΕ από 2.7% σε 2.1%. Η ανασκόπηση αυτή 

συμπεριέλαβε και τη μελέτη Heart Protection Study, η οποία εν μέρει ήταν μελέτη 

δευτερογενούς πρόληψης [214]. Στη μελέτη αυτή διαπιστώθηκε ετήσια αύξηση των 

μυοπαθειών κατά μια περίπτωση ανά 10,000 ασθενείς υπό θεραπεία με στατίνη 

[214]. Δεν υπάρχουν στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι η χορήγηση στατίνης έχει 

προστατευτική δράση έναντι ΑΕΕ σε ασθενείς με επίπεδα LDL-χοληστερίνης κάτω 

των 150 mg/dl (3.9 mmol/l). 

Κάπνισμα 

Μελέτες παρατήρησης απέδειξαν ότι το κάπνισμα αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εγκατάσταση ισχαιμικών ΑΕΕ [215] και στα δύο φύλα [216-220]. Το 

παθητικό κάπνισμα πιθανόν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ [221]. Σύμφωνα με 

μια μετα-ανάλυση το κάπνισμα διπλασιάζει τον κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ [222]. Άτομα 

που διακόπτουν το κάπνισμα ελαττώνουν τον κίνδυνο αυτό κατά 50% [217]. Η 

απαγόρευση του καπνίσματος στους χώρους εργασίας θα μπορούσε να επιφέρει 

σημαντικά οικονομικά και υγειονομικά οφέλη [223]. 
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Κατανάλωση οινοπνεύματος 

Η βαριά κατανάλωση οινοπνεύματος (>60 g ημερησίως) αυξάνει τον κίνδυνο 

ισχαιμικού (RR 1.69; 95% CI 1.34-2.15) και αιμορραγικού ΑΕΕ (RR 2.18; 95% CI 

1.48-3.20). Αντίθετα, η ήπια κατανάλωση (<12 g ημερησίως) σχετίζεται με ελάττωση 

τόσο του συνολικού κινδύνου εγκατάστασης ΑΕΕ (RR 0.83; 95% CI 0.75-0.91), όσο 

και του κινδύνου εγκατάστασης ισχαιμικού ΑΕΕ (RR 0.80; 95% CI 0.67-0.96). Τέλος, 

και η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ (12–24 g ημερησίως) σχετίζεται με μείωση του 

κινδύνου ισχαιμικών ΑΕΕ (RR 0.72; 95% CI 0.57-0.91) [224]. Σε σύγκριση με τα 

υπόλοιπα αλκοολούχα, το κόκκινο κρασί σχετίζεται με το χαμηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ 

[225]. Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης φαίνεται να αποτελεί τον ενδιάμεσο 

παράγοντα μέσω του οποίου σχετίζεται η κατανάλωση αλκοόλ με τον κίνδυνο ΑΕΕ 

[226]. 

Σωματική δραστηριότητα και άσκηση 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης τα σωματικά δραστήρια άτομα 

έχουν μικρότερο κίνδυνο θανάτου ή εγκατάστασης ΑΕΕ (RR 0.73; 95% CI 0.67-0.79). 

Παρομοίως, άτομα με μέτριο επίπεδο άσκησης παρουσιάζουν μικρότερο κίνδυνο από 

άτομα που δεν ασκούνται καθόλου (RR 0.80; 95% CI 0.74-0.86) [227]. Η συσχέτιση 

αυτή αποδίδεται εν μέρει στη μείωση του σωματικού βάρους, της αρτηριακής πίεσης 

και των τιμών χοληστερίνης και γλυκόζης. Η σωματική άσκηση κατά τον ελεύθερο 

χρόνο (2 έως 5 ώρες τη βδομάδα) συσχετίζεται ανεξάρτητα με ηπιότερα ΑΕΕ και 

καλύτερη βραχυπρόθεσμη έκβαση [228].  

Δίαιτα 

Φρούτα, λαχανικά και κατανάλωση ψαριού 

Σύμφωνα με μελέτες παρατήρησης η υψηλή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 

σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εγκατάστασης ΑΕΕ (RR 0.96 για κάθε επιπλέον 

αύξηση κατά 2 μερίδες ημερησίως; 95% CI 0.93-1.00) [229]. Ο κίνδυνος ισχαιμικού 

ΑΕΕ ήταν χαμηλότερος μεταξύ των ατόμων που έτρωγαν ψάρι τουλάχιστον μια φορά 

το μήνα (RR 0.69; 95% CI 0.48–0.99) [230]. Η κατανάλωση δημητριακών έχει 

συσχετιστεί με μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών νοσημάτων (OR 0.79; 95% CI 

0.73-0.85), όχι όμως και με μείωση του κινδύνου ΑΕΕ [231]. Η κατανάλωση 

πλουσίων σε ασβέστιο γαλακτοκομικών έχει συσχετιστεί στον ιαπωνικό πληθυσμό με 
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χαμηλότερη θνησιμότητα λόγω ΑΕΕ [232]. Σε μια άλλη μελέτη δε διαπιστώθηκε 

σχέση μεταξύ της πρόσληψης λιπαρών ή χοληστερίνης και του κινδύνου ΑΕΕ σε 

άνδρες [233]. 

Σε μια τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη που συμμετείχαν μόνο γυναίκες και παρά 

την κατά 8.2% ελάττωση της συνολικής πρόσληψης λιπαρών και την αύξηση της 

κατανάλωσης λαχανικών, φρούτων και δημητριακών, δε διαπιστώθηκε μείωση του 

αριθμού των στεφανιαίων συμβαμάτων και των ΑΕΕ [234]. 

Σωματικό βάρος 

Ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος (body mass index - BMI ≥25) σχετίζεται με 

υψηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ στους άνδρες [235] και στις γυναίκες [236]. Η συσχέτιση 

αυτή αποδίδεται στη συνύπαρξη αρτηριακής υπέρτασης και σακχαρώδους διαβήτη.  

Η παχυσαρκία, όπως εκφράζεται από την αυξημένη περιφέρεια της κοιλιάς, αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για ΑΕΕ στους άντρες, όχι όμως και στις γυναίκες [237]. Αν και 

η απώλεια βάρους επιφέρει ελάττωση της αρτηριακής πίεσης, δεν επιφέρει 

ταυτόχρονη μείωση του κινδύνου ΑΕΕ [238].  

Βιταμίνες 

Αν και η χαμηλή πρόσληψη βιταμίνης D σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ [239], 

τα συμπληρώματα ασβεστίου και βιταμίνης D δε φαίνεται να ελαττώνουν τον κίνδυνο 

αυτό [240]. Ούτε τα συμπληρώματα τοκοφερόλης και βήτα-καροτίνης περιορίζουν τον 

κίνδυνο ΑΕΕ [241]. Μια μετα-ανάλυση μελετών σχετικών με τη χορήγηση 

συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε  ανέφερε πιθανή αύξηση της θνητότητας σε περίπτωση 

λήψης υψηλών δόσεων (≥400 IU ημερησίως) [242].  

 

Τα υψηλά επίπεδα ομοκυστεϊνης σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ (OR 1.19; 

95% CI 1.05 – 1.31) [243]. Στις ΗΠΑ και μετά τον υποχρεωτικό εμπλουτισμό των 

δημητριακών με φυλλικό οξύ διαπιστώθηκε ελάττωση της θνησιμότητας λόγω ΑΕΕ, 

σε αντίθεση με άλλες χώρες όπου δεν είχε ληφθεί ανάλογο μέτρο [244]. Σύμφωνα με 

μια μετα-ανάλυση η συμπλήρωση φυλλικού οξέος μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο 

ΑΕΕ (RR 0.82; 95% CI 0.68-1.00) [245]. Το όφελος ήταν μεγαλύτερο στις μελέτες με 

μεγάλης διάρκειας χορήγηση φυλλικού οξέος και μεγαλύτερη ελάττωση των 

επιπέδων ομοκυστεϊνης. 
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Θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα σε γυναίκες μεταεμμηνοπαυσιακής 
ηλικίας 

Τα ποσοστά ΑΕΕ αυξάνουν κατά πολύ στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας μελέτης παρακολούθησης 59,337 γυναικών 

μεταεμμηνοπαυσιακής ηλικίας για διάστημα 16 ετών  (Nurses’ Health Study), 

βρέθηκε μια ανίσχυρη συσχέτιση μεταξύ ΑΕΕ και θεραπείας υποκατάστασης με 

οιστρογόνα [246]. Σύμφωνα με τη μελέτη HERS II η ορμονική υποκατάσταση σε 

υγιείς γυναίκες σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εγκατάστασης ισχαιμικού ΑΕΕ [247]. 

Μια συστηματική ανασκόπηση Cochrane [248] διαπίστωσε επίσης ότι η θεραπεία 

ορμονικής υποκατάστασης σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ (RR 1.44; 95% CI 

1.10-1.89). Μια επιμέρους ανάλυση των στοιχείων της τυχαιοποιημένης μελέτης 

Women's Health Initiative υποδεικνύει ότι ο κίνδυνος ΑΕΕ μεταξύ των γυναικών που 

λαμβάνουν ορμονική θεραπεία υποκατάστασης είναι αυξημένος μόνο όταν γίνεται 

παρατεταμένη χρήση ορμονών (> 5 χρόνια; RR 1.32; 95% CI 1.12-1.56) [249, 250]. 

Αντιθρομβωτική θεραπεία  

Συστάσεις 

 Συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης σε χαμηλή δόση σε γυναίκες άνω των 45 ετών 

που δεν έχουν αυξημένο κίνδυνο ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας ή προβλήματα 

από το γαστρεντερικό. Το όφελος είναι όμως πολύ μικρό (Κατηγορία I, Επίπεδο 
A) 

 Μπορεί να δοθεί η οδηγία για τη χορήγηση ασπιρίνης σε χαμηλή δόση σε άνδρες 

για την πρωτογενή πρόληψη εμφραγμάτων του μυοκαρδίου. Με τον τρόπο αυτό 

όμως δε μειώνεται κι ο κίνδυνος ισχαιμικού ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται η χορήγηση άλλων αντιαιμοπεταλιακών περάν της ασπιρίνης για 

την πρωτογενή πρόληψη ΑΕΕ (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Μπορεί να δοθεί η οδηγία για τη χορήγηση ασπιρίνης σε ασθενείς με κολπική 

μαρμαρυγή ηλικίας κάτω των 65 ετών χωρίς άλλους αγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 
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 Εφόσον δεν υπάρχει σχετική αντένδειξη συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης ή 

αντιπηκτικών από του στόματος (INR= 2.0-3.0) σε ασθενείς με κολπική 

μαρμαρυγή ηλικίας 65 έως 75 ετών χωρίς άλλους αγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Εφόσον δεν υπάρχει σχετική αντένδειξη συνιστάται η χορήγηση αντιπηκτικών 

από του στόματος (INR= 2.0-3.0) σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή ηλικίας άνω 

των 75 ετών ή σε νεότερους ασθενείς με επιπλέον αγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου, όπως υψηλή αρτηριακή πίεση, δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας ή 

σακχαρώδη διαβήτη (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που δεν 

είναι σε θέση να λάβουν αντιπηκτικά από του στόματος (Κατηγορία I, Επίπεδο 
A) 

 Συνιστάται η μακροπρόθεσμη χορήγηση αντιπηκτικών από του στόματος σε 

ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που φέρουν προσθετική καρδιακή βαλβίδα. Οι 

τιμές-στόχοι του INR εξαρτώνται από τον τύπο της βαλβίδας και δε θα πρέπει να 

είναι χαμηλότερες από INR= 2–3 (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης σε χαμηλή δόση σε ασθενείς με 

ασυμπτωματική στένωση >50% της έσω καρωτίδας  για την ελάττωση του 

κινδύνου αγγειακών συμβαμάτων (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Άτομα χαμηλού κινδύνου 

Έξι μεγάλης κλίμακας τυχαιοποιημένες μελέτες εξέτασαν τα οφέλη από τη χορήγηση 

ασπιρίνης στα πλαίσια της πρωτογενούς πρόληψης καρδιαγγειακών συμβαμάτων  

σε άνδρες και γυναίκες (47,293 υπό ασπιρίνη, 45,580 στην ομάδα ελέγχου) μέσης 

ηλικίας 64.4 ετών [251-256]. Η ασπιρίνη μειώνει τα στεφανιαία και καρδιαγγειακά 

συμβάματα, την αντίστοιχη θνησιμότητα και τη συνολική θνησιμότητα, όχι όμως και 

τα ΑΕΕ [257]. Μεταξύ των γυναικών παρατηρήθηκε ελάττωση των ΑΕΕ συνολικά 

(OR 0.83; 95% CI 0.70-0.97) και των ισχαιμικών ΑΕΕ ειδικότερα (OR 0.76; 95% CI 

0.63-0.93) [258]. Σε μια ξεχωριστή μελέτη με τη συμμετοχή 39,876 υγιών γυναικών 

ηλικίας άνω των 45 ετών, η ασπιρίνη ελάττωσε εντός 10ετίας το σύνολο των ΑΕΕ 

(RR 0.83; 95% CI 0.69-0.99) και τα ισχαιμικά ΑΕΕ (RR 0.76; 95% CI 0.63-0.93), ενώ 

προκάλεσε στατιστικά μη σημαντική αύξηση των αιμορραγικών ΑΕΕ. Δε μείωσε 
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όμως τον κίνδυνο θανατηφόρου ή μη θανατηφόρου εμφράγματος του μυοκαρδίου ή 

τον κίνδυνο καρδιαγγειακής αιτιολογίας θανάτου [259]. 

 

Προς το παρόν δεν υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία για τη χορήγηση 

αντιαιμοπεταλιακών σε πληθυσμούς χαμηλού κινδύνου. 

Άτομα με αγγειακούς παράγοντες κινδύνου 

Μια συστηματική ανάλυση τυχαιοποιημένων μελετών που έκαναν σύγκριση μεταξύ 

αντιθρομβωτικών φαρμάκων και placebo σε ασθενείς με αυξημένη αρτηριακή πίεση 

χωρίς προηγούμενο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου έδειξε ότι η ασπιρίνη δεν 

ελάττωσε τα ΑΕΕ ή το σύνολο των καρδιαγγειακών συμβαμάτων [258]. Στη μελέτη 

CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 

Management, and Avoidance), ο συνδυασμός ασπιρίνης και κλοπιδογρέλης ήταν 

λιγότερο αποτελεσματικός από τη μονοθεραπεία με ασπιρίνη στην υποομάδα των 

ασθενών με πολλαπλούς αγγειακούς παράγοντες χωρίς ιστορικό ισχαιμικού 

επεισοδίου [260]. 

Αθηρωματική νόσος μεγάλων αγγείων 

Ασθενείς με αθηρωματική νόσο των μεγάλων αγγείων διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, ΑΕΕ ή καρδιαγγειακής αιτιολογίας θανάτου. Η 

χορήγηση ασπιρίνης μειώνει τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου σε ασθενείς 

με ασυμπτωματική στένωση της καρωτίδας [261] και περιορίζει τον κίνδυνο ΑΕΕ 

μετά από ενδαρτηρεκτομή [262]. 

Κολπική μαρμαρυγή 

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί ισχυρό, ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 

εγκατάσταση ΑΕΕ. Μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων μελετών με τουλάχιστον 3μηνο 

διάστημα παρακολούθησης έδειξε ότι η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών ελάττωσε τα 

ΑΕΕ (RR 0.78; 95% CI 0.65-0.94) σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή [263]. Η 

βαρφαρίνη (στόχος INR 2.0-3.0) είναι πιο αποτελεσματική από την ασπιρίνη σε ό,τι 

αφορά την ελάττωση του κινδύνου ΑΕΕ (RR 0.36; 95% CI 0.26-0.51) [263]. Καθώς ο 

κίνδυνος ΑΕΕ μεταξύ των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή ποικίλει σημαντικά, θα 

πρέπει να γίνει διαβάθμιση του κινδύνου προκειμένου να αποφασιστεί η χορήγηση 

θεραπείας με αντιαιμοπεταλιακά ή αντιπηκτικά [9]. Η αντιπηκτική αγωγή είναι πιο 
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αποτελεσματική σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και έναν ή περισσότερους 

επιπλέον παράγοντες κινδύνου, όπως ιστορικό εμβολής, ηλικία άνω των 75 ετών, 

υψηλή αρτηριακή πίεση και δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας [9]. Σύμφωνα με την 

προαναφερθείσα μετα-ανάλυση η αύξηση των μειζόνων εξωκράνιων αιμορραγιών σε 

απόλυτες τιμές ήταν μικρότερη από τη μείωση του αριθμού των ΑΕΕ [263]. Οι 

μελέτες WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians) [264] 

και BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged) [265] έδειξαν ότι η 

βαρφαρίνη ήταν ασφαλής και αποτελεσματική όταν χορηγήθηκε σε ηλικιωμένους 

ασθενείς. Τέλος, η μελέτη ACTIVE (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan 

for prevention of Vascular Events) έδειξε ότι ο συνδυασμός ασπιρίνης και 

κλοπιδογρέλης ήταν λιγότερο αποτελεσματικός, παρουσιάζοντας παραπλήσια 

ποσοστά αιμορραγιών [266]. 

 

Ασθενείς με προσθετική βαλβίδα, με ή χωρίς κολπική μαρμαρυγή, θα πρέπει επί 

μακρόν να λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή από του στόματος με στόχο τιμές INR που 

εξαρτώνται από το τύπο της βαλβίδας (βιολογικές βαλβίδες: INR 2.0–3.0; μηχανικές 

βαλβίδες: INR 3.0-4.0 [267]. 

Χειρουργική της Καρωτίδας και Αγγειοπλαστική  

Συστάσεις 

 Δε συνιστάται καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή σε ασθενείς με ασυμπτωματική, 

σημαντικού βαθμού στένωση (NASCET 60-99%) της καρωτίδας, παρά μόνο σε 

ασθενείς υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο Γ) 

 Δε συνιστάται η αγγειοπλαστική της καρωτίδας με ή χωρίς τοποθέτηση stent σε 

ασθενείς με ασυμπτωματική στένωση της καρωτίδας (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης στους ασθενείς πριν και μετά τη χειρουργική 

επέμβαση (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 
 

Μελέτες για τη χειρουργική αντιμετώπιση της ασυμπτωματικής στένωσης της 

καρωτίδας κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι αν και η χειρουργική θεραπεία μειώνει τον 

κίνδυνο ομόπλευρου (RR 0.47-0.54) και κάθε άλλου ΑΕΕ, το απόλυτο όφελος είναι 

μικρό (περίπου 1% ετησίως) [268-270]. Ο κίνδυνος θανάτου ή ΑΕΕ κατά την 
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περιεγχειρητική περίοδο φτάνει όμως το 3%. Η φαρμακευτική θεραπεία αποτελεί την 

καλύτερη λύση για την πλειονότητα των ασυμπτωματικών ασθενών με στένωση της 

καρωτίδας. Μόνο κέντρα με ποσοστά περιεγχειρητικών επιπλοκών κάτω του 3% θα 

πρέπει να προβαίνουν στη χειρουργική αντιμετώπιση ασυμπτωματικών ασθενών. 

Ασθενείς υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ (άνδρες με στένωση >80% κι προσδόκιμο 

επιβίωσης μικρότερο της πενταετίας) μπορεί να έχουν όφελος από τη χειρουργική 

αντιμετώπιση σε κατάλληλο αγγειοχειρουργικό κέντρο [268, 270]. Ο καθορισμός του 

ποσοστού της αρτηριακής στένωσης γίνεται με βάση τα κριτήρια NASCET (άπω 

στένωση)[271]. 

 

Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή είναι αποτελεσματική σε νεότερους ασθενείς, καθώς 

πιθανόν και σε ηλικιωμένους, ενώ δε φαίνεται να ωφελεί τις γυναίκες [268]. Ασθενείς 

με απόφραξη της αντίπλευρης -προς τη χειρουργημένη- καρωτίδας δεν ωφελούνται 

από τη διενέργεια ενδαρτηρεκτομής [272, 273]. Ο κίνδυνος ομόπλευρου ΑΕΕ αυξάνει 

με το βαθμό της στένωσης [272, 274]. Η ενδαρτηρεκτομή φαίνεται να είναι 

αποτελεσματική ανεξαρτήτως του βαθμού της ομόπλευρης στένωσης, εφόσον είναι 

της τάξης του 60-99% [268]. Η ενδαρτηρεκτομή δεν ωφελεί ασθενείς με 

ασυμπτωματική στένωση και προσδόκιμο επιβίωσης μικρότερο της 5ετίας. Δε θα 

πρέπει να διακόπτεται η χορήγηση ασπιρίνης σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

ενδαρτηρεκτομή [275].Οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται από τον ιατρό 

τους και μετά τη χειρουργική επέμβαση. Δεν υπάρχουν στοιχεία σχετικά με τα οφέλη 

και τους κινδύνους της αγγειοπλαστικής  σε σύγκριση με την ενδαρτηρεκτομή σε 

ασυμπτωματικούς ασθενείς [276]. 
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Δευτερογενής πρόληψη 

Ιδανική ρύθμιση αγγειακών παραγόντων κινδύνου 

Συστάσεις 

 Συνιστάται ο τακτικός έλεγχος της αρτηριακής πίεσης. Η ελάττωση της αρτηριακής 

πίεσης συνιστάται μετά την πάροδο της οξείας φάσης, ακόμη και σε ασθενείς με 

φυσιολογικές τιμές πίεσης (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται ο τακτικός έλεγχος των τιμών σακχάρου αίματος. Συνίσταται η 

αντιμετώπιση του σακχαρώδους διαβήτη με αλλαγή του τρόπου ζωής και 

εξατομικευμένη φαρμακευτική αγωγή (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Σε ασθενείς με μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη τύπου 2 συνιστάται μετά από 

ΑΕΕ η θεραπεία με πιογλιταζόνη (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 

 Η θεραπεία με Στατίνη συνιστάται σε ασθενείς με μη-καρδιοεμβολικά ΑΕΕ 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η διακοπή του καπνίσματος (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται η διακοπή της κατάχρησης αλκοόλ (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η τακτική σωματική άσκηση (Κατηγορία IV, Επίπεδο  ΚΚΠ) 

 Συνιστάται δίαιτα πλούσια σε φρούτα, λαχανικά και φυτικές ίνες και με χαμηλή 

περιεκτικότητα σε αλάτι και κορεσμένα λιπαρά (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται ελάττωση του σωματικού βάρους σε άτομα με αυξημένο δείκτη μάζας 

σώματος  (Κατηγορία IV, Επίπεδο Γ) 

 Δε συνιστάται η χορήγηση αντιοξειδωτικών βιταμινούχων συμπληρωμάτων 

διατροφής (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται η θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης με οιστρογόνα στα πλαίσια 

της δευτερογενούς πρόληψης των ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται οι διαταραχές της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου, όπως η 

αποφρακτική υπνική άπνοια, να αντιμετωπίζονται με μάσκα οξυγόνου θετικής 

πίεσης (CPAP) (Κατηγορία III, ΚΚΠ) 
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 Η σύγκλειση ανοικτού ωοειδούς τρήματος μπορεί να αποτελέσει θεραπευτική 

επιλογή  σε ασθενείς με κρυπτογενές ΑΕΕ (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

Υψηλή αρτηριακή πίεση 

Η μετα-ανάλυση επτά τυχαιοποιημένων μελετών έδειξε ότι η αντιυπερτασική αγωγή 

ελαττώνει τον κίνδυνο νέου ΑΕΕ σε ασθενείς που υπέστησαν ΑΕΕ ή ΠΙΕ (RR 0.76; 

95% CI 0.63-0.92) [277]. Στη μετα-ανάλυση αυτή συμπεριλήφθηκαν οι μελέτες PATS 

(ινδαπαμίδη), HOPE (ραμιπρίλη) και PROGRESS (περινδοπρίλη με ή χωρίς 

ινδαπαμίδη) [278-281]. Η ελάττωση των ΑΕΕ παρατηρήθηκε ανεξάρτητα από τις 

τιμές της αρτηριακής πίεσης και του τύπου του ΑΕΕ [281]. Επομένως, η αρτηριακή 

πίεση πρέπει να ελαττώνεται και να παρακολουθείται επ’ αόριστον μετά από ΑΕΕ και 

ΠΙΕ. Οι επιθυμητές τιμές αρτηριακής πίεσης και ο βαθμός ελάττωσης της δεν έχουν 

καθοριστεί με ακρίβεια. Θα πρέπει να εξατομικεύονται αν και έχει διαπιστωθεί όφελος 

από τη μέση ελάττωση της αρτηριακής πίεσης κατά 10/5 mmHg και με φυσιολογικές 

τιμές ΑΠ <120/80 mmHg [282]. Παρόλα αυτά η αρτηριακή πίεση δεν πρέπει να 

ελαττώνεται απότομα σε ασθενείς με ΑΕΕ αιμοδυναμικής αιτιολογίας και σε ασθενείς 

με αμφοτερόπλευρη στένωση των καρωτίδων. Η επροσαρτάνη, ένας ανταγωνιστής 

των υποδοχέων αγγειοτενσίνης, ενδέχεται να είναι αποτελεσματικότερος από την 

Νιτρενδιπίνη που αποτελεί αναστολέα διαύλων ασβεστίου [283]. 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Στην προοπτική, τυχαιοποιημένη, διπλή τυφλή μελέτη PROactive συμπεριλήφθηκαν 

5,238 ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 και ιστορικό αθηρωματικής νόσου που έλαβαν 

πιογλιταζόνη ή placebo.  Μεταξύ των ασθενών με παλαιό ΑΕΕ (n=486 υπό 

πιογλιταζόνη και n=486 υπό placebo) η ομάδα που έλαβε πιογλιταζόνη παρουσίασε 

οριακά καλύτερα αποτελέσματα σε ό,τι αφορά το θάνατο και τα μείζονα αγγειακά 

συμβάματα (HR 0.78; 95% CI 0.60-1.02; P=0.067).  Περαιτέρω ανάλυση ανέδειξε ότι 

η πιογλιταζόνη ελαττώνει τα θανατηφόρα και μη θανατηφόρα ΑΕΕ (HR 0.53; 95% CI 

0.34-0.85; P=0.0085) όπως επίσης και τους καρδιαγγειακούς θανάτους, τα μη 

θανατηφόρα εμφράγματα του μυοκαρδίου και τα μη θανατηφόρα ΑΕΕ (HR 0.72; 95% 

CI 0.52-1.00; P=0.0467) [284]. 
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Υπερλιπιδαιμία 

Σύμφωνα με τη μελέτη SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in 

Cholesterol Levels) η θεραπεία με ατορβαστατίνη μειώνει τον κίνδυνο νέου ΑΕΕ (HR 

0.84; 95% CI 0.71-0.99) [285], ενώ σύμφωνα με τη μελέτη  Heart Protection Study η 

σιμβαστατίνη ελαττώνει τον κίνδυνο αγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με 

προηγούμενο ΑΕΕ και μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ σε ασθενείς με άλλη 

αγγειακή νόσο (RR 0.76) [214]. Και στις δύο μελέτες δεν υπήρχε σχεδιασμός όσον 

αφορά την εκτίμηση της αποτελεσματικότητας του φαρμάκου ανάλογα με τον τύπο 

του ΑΕΕ, ενώ στη μελέτη SPARCL δεν συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με 

καρδιοεμβολικής αιτιολογίας ΑΕΕ [214, 285]. Ο κίνδυνος αιμορραγικού ΑΕΕ ήταν 

ελαφρά μεγαλύτερος όπως αναφέρθηκε κι από στις δύο μελέτες [214, 285]. Η 

ελάττωση του απόλυτου κινδύνου με τη χορήγηση στατίνης ήταν μικρή (NNT 112-143 

ανά έτος). Η διακοπή της θεραπείας με στατίνη κατά την οξεία φάση του ΑΕΕ 

ενδεχομένως να σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου ή αναπηρίας [286]. 

Κάπνισμα 

Δεν υπάρχουν δεδομένα για τη δευτερογενή πρόληψη. Βλέπε την πρωτογενή 

πρόληψη.  

Δίαιτα 

Αυξημένο σωματικό βάρος 

Δεν υπάρχουν δεδομένα για τη δευτερογενή πρόληψη. Βλέπε την πρωτογενή 

πρόληψη.  

Η μείωση του σωματικού βάρους μετά από ΑΕΕ μπορεί να είναι ωφέλιμη δεδομένου 

ότι ελαττώνει την αρτηριακή πίεση [287].  

Βιταμίνες 

Η βήτα-καροτίνη αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου καρδιαγγειακής αιτιολογίας, όπως 

προκύπτει από μετα-αναλύσεις μελετών πρωτογενούς και δευτερογενούς πρόληψης 

(RR 1.10; 95% CI 1.03-1.17) [288]. Η βιταμίνη Ε δεν προφυλάσσει από αγγειακά 

συμβάματα [289]. Αντιοξειδωτικά, λιπόφιλα συμπληρώματα διατροφής ενδέχεται να 

αυξάνουν τη θνησιμότητα [290]. 
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Οι βιταμίνες που ελαττώνουν τα επίπεδα ομοκυστείνης (φυλλικό, B12, B6) δε 

φαίνεται να ελαττώνουν τον κίνδυνο νέου ΑΕΕ, ενώ αντίθετα μπορεί και να αυξάνουν 

τον κίνδυνο αγγειακού συμβάματος [291-294]. Σχετικές μελέτες είναι ακόμη σε εξέλιξη 

[295]. 

Διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο 

Οι διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο αποτελούν όχι μόνο παράγοντα 

κινδύνου, αλλά και συνέπεια του ΑΕΕ  και σχετίζονται με δυσμενέστερη 

μακροπρόθεσμη έκβαση και αυξημένη θνησιμότητα [296]. Περισσότεροι από το 50% 

των ασθενών με ΑΕΕ εμφανίζουν διαταραχές της αναπνοής κατά τη διάρκεια του 

ύπνου, οι περισσότεροι του τύπου της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας. Η κατάσταση 

αυτή μπορεί να βελτιωθεί αυτόματα στη συνέχεια, ενδέχεται όμως να χρειαστεί 

αντιμετώπιση. Η συνεχής χορήγηση οξυγόνου με μάσκα θετικής πίεσης (CPAP) 

αποτελεί τη θεραπεία εκλογής στην αποφρακτική υπνική άπνοια. Η χορήγηση 

οξυγόνου κι άλλοι τύποι αερισμού μπορεί να είναι αποτελεσματικοί και σε άλλες 

μορφές διαταραχών της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου (π.χ. κεντρικής 

αιτιολογίας).  

 

Ανοικτό Ωοειδές Τρήμα (Patent foramen ovale - PFO) 

Αναφορές περιπτώσεων και προοπτικές μελέτες συσχετίζουν την ύπαρξη ανοικτού 

ωοειδούς τρήματος με κρυπογενή ΑΕΕ σε μικρότερης και μεγαλύτερης ηλικίας 

ασθενείς [297, 298]. Δύο πληθυσμιακές μελέτες είχαν παρόμοια αποτελέσματα χωρίς 

όμως να τεκμηριώνουν σημαντική συσχέτιση [299, 300].  Σε ασθενείς με  

ανοικτό ωοειδές τρήμα ο συνολικός κίνδυνος υποτροπής είναι μικρός. Όταν όμως το 

ανοικτό ωοειδές τρήμα συνδυάζεται με ανεύρυσμα του μεσοκολπικού διαφράγματος, 

ευσταχιανή βαλβίδα, δίκτυο Chiari ή το ανοικτό ωοειδές τρήμα διαπιστώνεται σε 

ασθενείς που έχουν υποστεί περισσότερα του ενός ΑΕΕ, τότε  ο κίνδυνος υποτροπής 

είναι σημαντικός [301]. Στις περιπτώσεις που αναφέρθηκαν είναι δυνατή η 

ενδοαγγειακή σύγκλειση του ανοικτού ωοειδούς τρήματος με ή χωρίς ανεύρυσμα του 

μεσοκολπικού διαφράγματος [302]. Με τον τρόπο αυτό ενδέχεται να ελαττώνεται ο 

κίνδυνος νέου ΑΕΕ σε σύγκριση με τη φαρμακευτική θεραπεία [303]. Για το θέμα 

αυτό δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες. 
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Θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα σε γυναίκες μεταεμμηνοπαυσιακής 
ηλικίας 

Η θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης δεν προφυλάσσει από τον κίνδυνο αγγειακών 

συμβαμάτων και ενδεχομένως να αυξάνει τη βαρύτητα των ΑΕΕ [304]. 

Αντιθρομβωτική θεραπεία 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η χορήγηση αντιθρομβωτικής αγωγής στους ασθενείς με ισχαιμικό 

ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Ασθενείς που δε χρήζουν αντιπηκτικής θεραπείας συνιστάται να λαμβάνουν 

αντιαιμοπεταλιακή αγωγή (Κατηγορία I, Επίπεδο A). Συνιστάται η χορήγηση 

συνδυασμού ασπιρίνης-διπυριδαμόλης ή μόνο κλοπιδογρέλης, όπου αυτό είναι 

δυνατό. Εναλλακτικά μπορεί να χορηγηθεί μόνο ασπιρίνη ή μόνο τριφλουζάλη 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται ο συνδυασμός ασπιρίνης-κλοπιδογρέλης σε ασθενείς με πρόσφατο 

ισχαιμικό ΑΕΕ, εκτός από περιπτώσεις με ειδικές ενδείξεις (π.χ. ασταθής 

στηθάγχη, non-Q έμφραγμα του μυοκαρδίου, πρόσφατη τοποθέτηση stent), στις 

οποίες η θεραπεία πρέπει να συνεχίζεται μέχρι και 9 μήνες μετά το επεισόδιο 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A)  

 Συνιστάται η επανεκτίμηση της παθοφυσιολογίας και των παραγόντων κινδύνου 

στους ασθενείς που εγκαθιστούν ΑΕΕ παρά τη χορήγηση αντιαιμοπεταλιακής 

αγωγής (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Η χορήγηση αντιπηκτικών από του στόματος (INR 2.0–3.0) συνιστάται σε 

ασθενείς με ισχαιμικό ΑΕΕ και κολπική μαρμαρυγή (Κατηγορία I, Επίπεδο A). 
Συνιστάται η αποφυγή χορήγησης αντιπηκτικών από του στόματος σε ασθενείς με 

πτώσεις, πτωχή συμμόρφωση, ανεπαρκώς ρυθμιζόμενη επιληψία ή αιμορραγία 

από το πεπτικό (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ). Η προχωρημένη ηλικία και μόνο δεν 

αποτελεί αντένδειξη για την από του στόματος χορήγηση αντιπηκτικών 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 
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 Σε ασθενείς με καρδιοεμβολικό ΑΕΕ που δε σχετίζεται με κολπική μαρμαρυγή και  

αυξημένο κίνδυνο υποτροπής συνιστάται η χορήγηση αντιπηκτικών (INR 2.0-3.0) 

(Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Δε συνιστάται η χορήγηση αντιπηκτικών σε ασθενείς με μη-καρδιοεμβολικό ΑΕΕ. 

Εξαιρούνται ειδικές περιπτώσεις, όπως η ύπαρξη αθηρωματικών αλλοιώσεων του 

αορτικού τόξου, ατρακτοειδών ανευρυσμάτων της βασικής αρτηρίας, διαχωρισμού 

της σπονδυλικής αρτηρίας ή συνύπαρξης ανοικτού ωοειδούς τρήματος με εν τω 

βάθει φλεβική θρόμβωση ή ανεύρυσμα του μεσοκολπικού διαφράγματος 

(Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Στις περιπτώσεις που αντενδείκνυται η χορήγηση αντιπηκτικών συνιστάται ο 

συνδυασμός ασπιρίνης και διπυριδαμόλης (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 
 

Θεραπεία με Αντιαιμοπεταλιακά 

Η θεραπεία με αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα σε ασθενείς με προηγούμενο ΑΕΕ ή ΠΙΕ 

ελαττώνει τα αγγειακά συμβάματα, συμπεριλαμβανομένων των μη θανατηφόρων 

εμφραγμάτων του μυοκαρδίου, των μη θανατηφόρων  ΑΕΕ και των αγγειακής 

αιτιολογίας θανάτων (RR 0.78; 95% CI 0.76-0.80) [305]. 

Ασπιρίνη 

Ανεξάρτητα της χορηγούμενης δόσης (50 έως 1300 mg ημερησίως)  η ασπιρίνη 

μειώνει τις υποτροπές [306-309] αν και οι υψηλές δόσεις (>150mg ημερησίως) 

αυξάνουν τις επιπλοκές. Η χορήγηση ασπιρίνης σε ασθενείς με συμπτωματική 

στένωση ενδοκράνιας αρτηρίας είναι εξίσου αποτελεσματική και πιο ασφαλής από 

την χορήγηση αντιπηκτικών από του στόματος [310]. 

Κλοπιδογρέλη 

Η κλοπιδογρέλη είναι ελαφρώς πιο αποτελεσματική από την ασπιρίνη σε ό,τι αφορά 

την πρόληψη αγγειακών συμβαμάτων (RR 0.91; 95% CI 0.84-0.97) [311]. Πιθανόν να 

είναι πιο αποτελεσματική σε ασθενείς υψηλού κινδύνου (π.χ. ασθενείς με ιστορικό 

παλαιού ΑΕΕ, περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια, συμπτωματική στεφανιαία 

νόσο ή σακχαρώδη διαβήτη) [260].  
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Διπυριδαμόλη 

Η διπυριδαμόλη είναι εξίσου αποτελεσματική με την ασπιρίνη [312]. 

 

Τριφλουζάλη  
Η τριφλουζάλη έχει παραπλήσια αποτελεσματικότητα με την ασπιρίνη και λιγότερες 

παρενέργειες [313]. 

Διπυριδαμόλη και Ασπιρίνη 

Ο συνδυασμός ασπιρίνης (38-300 mg ημερησίως) και διπυριδαμόλης (200 mg 

βραδείας αποδέσμευσης δις ημερησίως) μειώνει τον κίνδυνο αγγειακού θανάτου, 

ΑΕΕ ή εμφράγματος του μυοκαρδίου σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία με ασπιρίνη 

(RR 0.82; 95% CI 0.74-0.91) [312, 314]. Η λήψη διπυριδαμόλης μπορεί να 

προκαλέσει κεφαλαλγία που όμως μπορεί να αποφευχθεί με τη βαθμιαία αύξηση της 

χορηγούμενης δόσης [315, 316]. 

Κλοπιδογρέλη και Ασπιρίνη 

Σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία με κλοπιδογρέλη, ο συνδυασμός ασπιρίνης και 

κλοπιδογρέλης δεν ελαττώνει τον κίνδυνο  ισχαιμικού ΑΕΕ, εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, αγγειακής αιτιολογίας θανάτου, ή επανεισαγωγής στο νοσοκομείο [317]. 

Ο συνδυασμός αυτός σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας. 

Σύμφωνα και με τα αποτελέσματα της μελέτης CHARISMA ο συνδυασμός ασπιρίνης 

- κλοπιδογρέλης δε μειώνει τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, ΑΕΕ, ή 

καρδιαγγειακής αιτιολογίας θανάτου σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία με ασπιρίνη 

[260]. Τέλος, ο συνδυασμός ασπιρίνης-κλοπιδογρέλης ελαττώνει τον κίνδυνο νέων 

αγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ή τοποθέτηση 

στεφανιαίου stent εντός του προηγούμενου 12μηνου [318]. 

 

Αντιπηκτικά από του στόματος 

Η χορήγηση αντιπηκτικών από του στόματος σε ασθενείς με μη-καρδιοεμβολικό 

ισχαιμικό ΑΕΕ δεν υπερέχει έναντι της ασπιρίνης, ενώ προκαλεί περισσότερες 

αιμορραγίες [319-321]. Η από του στόματος χορήγηση αντιπηκτικών (INR 2.0–3.0) 

μειώνει τον κίνδυνο υποτροπής σε ασθενείς με μόνιμη, χρόνια ή παροξυσμική 
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κολπική μαρμαρυγή  [322] και με άλλες καρδιογενείς πηγές εμβόλων. Η χορήγηση 

αντιπηκτικών γίνεται επί μακρόν ή για διάστημα τουλάχιστον 3 μηνών από την 

εγκατάσταση καρδιοεμβολικού ΑΕΕ συνεπεία εμφράγματος του μυοκαρδίου [323]. 

Αντικρουόμενες είναι οι απόψεις σχετικά με την πλέον κατάλληλη στιγμή για την 

έναρξη χορήγησης αντιπηκτιών. Η έναρξη θα μπορούσε να γίνει άμεσα μετά από ΠΙΕ 

ή ήπιας βαρύτητας ΑΕΕ. Αντίθετα σε ασθενείς με βαρύ ΑΕΕ και απεικονισμένο 

εκτεταμένο έμφρακτο (π.χ.>1/3 του πεδίου άρδευσης της μέσης εγκεφαλικής 

αρτηρίας) καλό θα ήταν να μεσολαβήσει χρονικό διάστημα μερικών εβδομάδων (π.χ. 

4). Η σχετική αυτή απόφαση πρέπει να λαμβάνεται με εξατομικευμένα κριτήρια.  

 

Σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και σταθερή στεφανιαία νόσο δε θα πρέπει να 

προστίθεται ασπιρίνη στην ήδη χορηγούμενη αντιπηκτική αγωγή [324]. Η χορήγηση 

αντιπηκτικών μπορεί να είναι επωφελής σε ασθενείς με αθηρωμάτωση της αορτής 

[325], ατρακτοειδές ανεύρυσμα της βασικής αρτηρίας [326] ή διαχωρισμό τραχηλικών 

αρτηριών [327]. Σε εξέλιξη βρίσκεται η μελέτη ARCH, η οποία συγκρίνει το 

συνδυασμό ασπιρίνης και κλοπιδογρέλης με την από του στόματος χορήγηση 

αντιπηκτικών στα πλαίσια δευτερογενούς πρόληψης σε ασθενείς με αθηρωμάτωση 

του αορτικού τόξου. 

 

Υποτροπιάζοντα αγγειακά συμβάματα υπό αντιαιμοπεταλιακή αγωγή  

Η ενδεικνυόμενη θεραπεία ασθενών που παρουσιάζουν νέα αγγειακά συμβάματα 

ενώ βρίσκονται υπό αντιαιμοπεταλιακή αγωγή δεν έχει αποσαφηνιστεί. Στις 

περιπτώσεις αυτές επιβάλλεται η επανεκτίμηση της παθοφυσιολογίας και η αυστηρή 

ρύθμιση των παραγόντων κινδύνου. Εναλλακτικά θα μπορούσε κανείς να μη 

μεταβάλει  τη χορηγούμενη αγωγή, να χορηγήσει ή να προσθέσει κι άλλη 

αντιαιμοπεταλιακή ουσία, ή  να ξεκινήσει τη χορήγηση αντιπηκτικών. 

 

Χειρουργική και Αγγειοπλαστική 

Συστάσεις 

 Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή συνιστάται σε ασθενείς με στένωση 70–99% 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A). Ενδαρτηρεκτομές πρέπει να εκτελούνται μόνο σε 
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κέντρα με ποσοστά περιεγχειρητικών επιπλοκών (ΑΕΕ κάθε τύπου και θάνατοι) 

κάτω του  6% (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Μετά την εγκατάσταση ΑΕΕ, συνιστάται η ταχύτερη δυνατή – ιδανικά εντός των 

πρώτων 2 εβδομάδων –  διενέργεια καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής. (Κατηγορία 
II, Επίπεδο B) 

 Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή μπορεί να έχει ένδειξη και σε συγκεκριμένες 

περιπτώσεις ασθενών με στένωση 50–69%. Άνδρες με ιστορικό πρόσφατης 

ημισφαιρικής σημειολογίας φαίνεται να ωφελούνται περισσότερο (Κατηγορία III, 
Επίπεδο Γ). Ενδαρτηρεκτομές σε περιπτώσεις καρωτιδικής στένωσης 50–69% 

πρέπει να εκτελούνται μόνο σε κέντρα με ποσοστά περιεγχειρητικών επιπλοκών 

(ΑΕΕ κάθε τύπου και θάνατοι) κάτω του  3%  (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή σε ασθενείς με στένωση μικρότερη 

του 50% (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακής αγωγής πριν και μετά τη χειρουργική 

επέμβαση (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Η ενδοαγγειακή αγγειοπλαστική της καρωτίδας με ή χωρίς τοποθέτηση stent 

συνιστάται σε επιλεγμένους ασθενείς (Κατηγορία I, Επίπεδο A). Η εφαρμογή θα 

πρέπει να περιορίζεται στις ακόλουθες υποομάδες ασθενών με σοβαρού βαθμού 

καρωτιδική στένωση: σε όσους αντενδείκνυται η διενέργεια ενδαρτηρεκτομής, σε 

όσους η στένωση δεν είναι χειρουργικά προσβάσιμη, σε όσους  παρουσιάζουν 

επαναστένωση μετά από προηγούμενη καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή και σε 

περιπτώσεις μετακτινικής στένωσης (Κατηγορία IV, ΚΚΠ). Οι ασθενείς θα πρέπει 

να λαμβάνουν αμέσως μετά την τοποθέτηση του stent  και για διάστημα 

τουλάχιστον 1 μήνα συνδυασμό ασπιρίνης και κλοπιδογρέλης (Κατηγορία IV, 
ΚΚΠ) 

 Σε ασθενείς με συμπτωματική ενδοκράνια στένωση πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 

και η δυνατότητα ενδοαγγειακής αντιμετώπισης (Κατηγορία IV, GPC) 
 

Καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή 

Ο καθορισμός του βαθμού στένωσης θα πρέπει να γίνεται με βάση τα κριτήρια 

NASCET. Αν και οι μελέτες ECST (European Carotid Surgery Trialists) και NASCET 
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χρησιμοποίησαν διαφορετικές μεθόδους για τον καθορισμό του βαθμού στένωσης, 

είναι δυνατή η μετατροπή του ποσοστού αυτού από τη μια κλίμακα στην άλλη [328]. 

Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή ελαττώνει τον κίνδυνο νέου, σοβαρού ΑΕΕ ή θανάτου 

(RR 0.52) σε ασθενείς με  σημαντικού βαθμού ομόπλευρη στένωση (70-99%) της 

έσω καρωτίδας [271, 329, 330]. Ενδέχεται και οι ασθενείς με μικρότερου βαθμού 

ομόπλευρη στένωση της καρωτίδας να ωφελούνται από τη διενέργεια καρωτιδικής 

ενδαρτηρεκτομής [330]. Η χειρουργική αντιμετώπιση μπορεί να είναι επιβλαβής σε 

ασθενείς με στενώσεις μικρού ή ενδιάμεσου βαθμού (<50%) [330].  

 

Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή πρέπει να εκτελείται το ταχύτερο δυνατόν (ιδανικά 

εντός διαστήματος 2 εβδομάδων) μετά από το πιο πρόσφατο ΑΕΕ [331]. Η 

χειρουργική αντιμετώπιση είναι σημαντική για την πρόληψη νέων ΑΕΕ. Η 

τοποθέτηση μοσχεύματος (patch) ελαττώνει τον κίνδυνο περιεγχειρητικής αρτηριακής 

απόφραξης ή επαναστένωσης [332]. 

 

Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή  ωφελεί τους ηλικιωμένους ασθενείς (>75ετών) χωρίς 

ανεπάρκεια λοιπών οργάνων ή σοβαρή καρδιακή δυσλειτουργία [331]. Γυναίκες με 

σημαντική συμπτωματική στένωση (>70%) πρέπει να υποβάλλονται σε καρωτιδική 

ενδαρτηρεκτομή, σε αντίθεση με τις γυναίκες με μικρότερου βαθμού στένωση που 

πρέπει να αντιμετωπίζονται φαρμακευτικά [333]. Σε ασθενείς με παροδική αμαύρωση 

(amaurosis fugax), σημαντική στένωση και αρκετούς παράγοντες κινδύνου πρέπει να 

εξετάζεται το ενδεχόμενο καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής. Ασθενείς χαμηλού κινδύνου 

με ιστορικό  παροδικής αμαύρωσης είναι προτιμότερο να αντιμετωπίζονται 

φαρμακευτικά. Σε ασθενείς με  μικρού ή μέτριου βαθμού ενδοκράνια στένωση και 

ταυτόχρονα σημαντικού βαθμού εξωκράνια στένωση πρέπει να εξετάζεται το 

ενδεχόμενο καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής. 

 

Ασθενείς με κενοχωριώδη ΑΕΕ που υποβάλλονται σε καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή  

ωφελούνται λιγότερο [334]. Ασθενείς με λευοεγκεφαλοπάθεια παρουσιάζουν 

αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών [335]. Η απόφραξη της αντίπλευρης 

έσω καρωτίδας δεν αποτελεί αντένδειξη για τη διενέργεια καρωτιδικής 

ενδαρτηρεκτομής, αν και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών 

επιπλοκών. Το όφελος από τη διενέργεια ενδαρτηρεκτομής σε ασθενείς με υφολική 

απόφραξη της καρωτίδας είναι οριακό.  
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Αγγειοπλαστική της καρωτίδας με τοποθέτηση stent  

Αρκετές μελέτες συνέκριναν την καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή και την αγγειοπλαστική 

της καρωτίδας με τοποθέτηση stent στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης (
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]. 
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αλείας και 

λις 527 

 

με 

νεια (P=0.035) [340]. Πάντως και στις δυο 

) [336-339]. Θα πρέπει να επισημανθεί ότι στη μελέτη SAPPHIRE 

(Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy) συμπεριλήφθηκαν ασυμπτωματικοί ασθενείς σε ποσοστό άνω του 

70%. Ως εκ τούτου τα συμπεράσματα της δε θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη κατά

τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης [338

Η πλειονότητα των ασθενών που αντιμετωπίστηκαν ενδοαγγειακά στα πλ

μελέτης CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study) 

υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική, ενώ μόλις στο 26% των περιπτώσεων 

ενδοαγγειακής αντιμετώπισης τοποθετήθηκε stent [339]. Δύο πιο πρόσφατες μελέτες 

κατέληξαν σε αντικρουόμενα συμπεράσματα.  Η μελέτη SPACE (Stent-protected 

Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in symptomatic patients) απέτυ

να αποδείξει τη μη-κατωτερότητα της αγγειοπλαστικής με τοποθέτηση  stent έναντι 

της καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής. Σε σύνολο 1,200 ασθενών τα ποσοστά 

ομοπλευρων ΑΕΕ ή θανάτων εντός των πρώτων 30 ημερών ήταν 6.8% και 6.3% για 

την ενδοαγγειακή αντιμετώπιση και την καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή αντίσ

(απόλυτη διαφορά 0.5%  - 95% όρια αξιοπιστίας: -1.9% έως +2.9%; P=0.09) [337]. Η 

Γαλλική μελέτη EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with 

Symptomatic Severe Carotid Stenosis) διακόπηκε πρόωρα για λόγους ασφ

λόγω ανεπαρκούς αποτελεσματικότητας κι ενώ είχαν τυχαιοποιηθεί μό

ασθενείς. Η ελάττωση του σχετικού κινδύνου για ΑΕΕ ή θάνατο μετά από 

αγγειοπλαστική με τοποθέτηση  stent σε σύγκριση με την καρωτιδική 

ενδαρτηρεκτομή ήταν μόλις 2.5 (95% CI 1.2-5.1) [336]. Μετα-ανάλυση των δύο 

αυτών μελετών ανέδειξε σημαντικά αυξημένο κίνδυνο θανάτου ή εκδήλωσης ΑΕΕ

εντός 30 ημερών μεταξύ των ασθενών που υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική 

τοποθέτηση stent σε σύγκριση με εκείνους που υποβλήθηκαν σε καρωτιδική 

ενδαρτηρεκτομή (OR 1.41; 95% CI 1.07-1.87; P=0.016). Στην ανάλυση αυτή 

διαπιστώθηκε όμως σημαντική ετερογέ
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ομάδες ασθενών καταγράφηκαν λίγα ομόπλευρα ΑΕΕ μετά την πάροδο της 

περιεπεμβατικής φάσης ( 

ών αρτηριών  

Η αναστόμωση μεταξύ της επιπολής κροταφικής και της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας 

ς 

 

 

 

σης 

 στενώσεων. Αρκετές μη-τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι η 

τοποθέτηση stent  σε στενωμένες ενδοκράνιες αρτηρίες είναι εφικτή και επαρκώς 

ασφαλής, αν και ο κίνδυνος επαναστένωσης παραμένει υψηλός [347, 348]. Η 

τοποθέτηση stent στην εξωκράνια μοίρα της σπονδυλικής αρτηρίας είναι τεχνικά 

εφικτή σύμφωνα με τη μελέτη SSYLVIA. Ο κίνδυνος επιπλοκών είναι χαμηλός, ενώ 

το ποσοστό επαναστένωσης είναι υψηλό, κυρίως στην έκφυση της σπονδυλικής 

αρτηρίας [348]. 

 

 
Πίνακας  9).  

Αποφρακτική νόσος των ενδοκράνιων και των σπονδυλικ

Εξωκρανιακή- Ενδοκρανιακή Αναστόμωση 

σε ασθενείς με στένωση ή απόφραξη της έσω καρωτίδας ή της μέσης εγκεφαλική

αρτηρίας δεν προφυλάσσει από τον κίνδυνο νέων ΑΕΕ [341]. 

Τοποθέτηση Stent σε περιπτώσεις ενδοκράνιας στένωσης ή στένωσης της

σπονδυλικής αρτηρίας 

Οι ασθενείς με συμπτωματική ενδοκράνια στένωση ≥50% έχουν υψηλό κίνδυνο

υποτροπής κι αυτό αφορά τόσο την πρόσιθα όσο και την οπίσθια κυκλοφορία (12% 

μετά από 1 χρόνο και 15% μετά από 2 χρόνια στο πεδίο άρδευσης της στενωμένης 

αρτηρίας) [310, 342]. Σημαντικές στενώσεις (≥70%) σχετίζονται με μεγαλύτερο 

κίνδυνο ΑΕΕ σε σύγκριση με μικρότερου βαθμού στενώσεις (50% έως < 70%) [342]. 

Υποτροπιάζοντα ΑΕΕ εντός 1 και 2 ετών από την τοποθέτηση stent παρατηρούνται

στο 5-7% και το 8% των ασθενών με μέτριου η σημαντικού βαθμού στενώσεις 

αντίστοιχα [343, 344]. Τα ποσοστά επιπλοκών μετά την αγγειοπλαστική και την 

τοποθέτηση stent φτάνουν μέχρι και 6% [345-347]. Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες 

μελέτες που να εξετάζουν την αποτελεσματικότητα της ενδοαγγειακής αντιμετώπι

των ενδοκράνιων
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Γενική θεραπεία ΑΕΕ 

Συστάσεις 

 Σε ασθενείς με σημαντικό νευρολογικό έλλειμμα συνιστάται η ανά διαστήματα 

εκτίμηση της νευρολογικής κλινικής κατάστασης και η παρακολούθηση των 

σφύξεων, της αρτηριακής πίεσης, της θερμοκρασίας και του κορεσμού οξυγόνου 

κατά τις πρώτες 72 ώρες (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η χορήγηση οξυγόνου εφόσον ο κορεσμός οξυγόνου είναι 

χαμηλότερος του 95% (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η τακτική παρακολούθηση του ισοζυγίου υγρών και ηλεκτρολυτών σε 

ασθενείς με βαρύ ΑΕΕ ή δυσκαταποσία (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η χορήγηση φυσιολογικού ορού (0.9%) για ενυδάτωση κατά το πρώτο 

24ωρο από την εγκατάσταση του ΑΕΕ (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Δε συνιστάται η ελάττωση της αρτηριακής πίεσης μετά από οξύ ΑΕΕ (Κατηγορία 
IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η προσεκτική και βραδεία ελάττωση της αρτηριακής πίεσης σε 

ασθενείς με κατ’ επανάληψιν ιδιαίτερα υψηλές τιμές πίεσης (>220/120 mmHg), με 

βαριά καρδιακή ανεπάρκεια, διαχωρισμό της αορτής ή υπερτασική 

εγκεφαλοπάθεια (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η αποφυγή της απότομης ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης 

(Κατηγορία II, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται η χορήγηση κολλοειδών διαλυμάτων σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ που 

παρουσιάζουν χαμηλή αρτηριακή πίεση λόγω υποογκαιμίας ή σχετιζόμενη 

νευρολογική επιδείνωση (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης αίματος (Κατηγορία IV, 
ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η ρύθμιση των αυξημένων τιμών γλυκόζης >180 mg/dl (>10 mmol/l) με 

χρήση κλίμακας ινσουλίνης  (Κατηγορία IV, Επίπεδο ΚΚΠ)  

 Συνιστάται η αντιμετώπιση της σοβαρής υπογλυκαιμίας (<50 mg/dl [<2.8 mmol/l]) 

με την ενδοφλέβια χορήγηση δεξτρόζης ή διαλύματος γλυκόζης συγκέντρωσης 

10–20% (Κατηγορία IV, ΚΚΠ points) 
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 Σε περίπτωση πυρετού (θερμοκρασία >37.5°C) πρέπει να γίνει άμεση διερεύνηση 

για πιθανή εστία λοίμωξης (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η αντιμετώπιση του πυρετού (θερμοκρασία >37.5°C) με τη χορήγηση 

παρακεταμόλης και κρύου αέρα με ανεμιστήρα (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ)  

 Συνιστάται η αποφυγή προφυλακτικής χορήγησης αντιβιοτικών σε μη 

ανοσοκατασταλμένους ασθενείς (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Ο όρος «γενική αντιμετώπιση» αναφέρεται στις διάφορες θεραπευτικές στρατηγικές, 

οι οποίες έχουν σκοπό να σταθεροποιήσουν την κατάσταση βαρέως πασχόντων 

ασθενών και να θέσουν υπό έλεγχο συστηματικά προβλήματα που μπορούν να 

επηρεάσουν αρνητικά την έκβαση του ΑΕΕ. Η αντιμετώπιση των προβλημάτων 

αυτών κατέχει σημαντικό ρόλο στα πλαίσια της αντιμετώπισης ενός ΑΕΕ [2, 98]. Η 

γενική αντιμετώπιση περιλαμβάνει τη φροντίδα της αναπνευστικής και καρδιακής 

λειτουργίας, τη ρύθμιση του μεταβολισμού και του ισοζυγίου υγρών, τον έλεγχο της 

αρτηριακής πίεσης, την πρόληψη και αντιμετώπιση διαφόρων προβλημάτων, όπως 

επιληπτικές κρίσεις, εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση,  δυσφαγία, πνευμονία εξ 

εισρόφησεως, άλλες λοιμώξεις, κατακλίσεις και περιστασιακά αυξημένη ενδοκράνια 

πίεση. Είναι γεγονός ότι πολλές από τις παραμέτρους της γενικής αντιμετώπισης των 

ΑΕΕ δεν έχουν αξιολογηθεί κατάλληλα με τυχαιοποιημένες μελέτες. 

 

Αποτελεί κοινή πρακτική η δραστική ρύθμιση της γενικής κατάστασης και των 

βασικών λειτουργιών και παραμέτρων, όπως η αρτηριακή πίεση, οι σφύξεις, ο 

κορεσμός οξυγόνου, τα επίπεδα σακχάρου του αίματος και η θερμοκρασία του 

σώματος. Η νευρολογική κατάσταση μπορεί να παρακολουθείται και να καταγράφεται 

με τη χρήση σταθμισμένων νευρολογικών κλιμάκων, όπως είναι η NIH Stroke Scale 

[96] και η Scandinavian Stroke Scale [349]. Δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα 

τυχαιοποιημένων μελετών, τα οποία να υποδεικνύουν πόσο στενά θα πρέπει να 

παρακολουθείται η νευρολογική κλινική κατάσταση των ασθενών. Σύμφωνα όμως με 

τα πρωτόκολλα των διαφόρων μελετών για τις Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ [111] η 

ανά 4ωρο κλινική εκτίμηση των ασθενών αποτελεί κοινή πρακτική κατά τις πρώτες 72 

ώρες από την εγκατάσταση του ΑΕΕ. Τα αποτελέσματα κλινικών μελετών που 

χρησιμοποίησαν συνεχή τηλεμετρία [350, 351] δείχνουν ότι η εντατική, συνεχής 
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παρακολούθηση και καταγραφή μπορεί να συνεισφέρει στην καλύτερη ανίχνευση 

ενδεχόμενων επιπλοκών και στη μείωση της διάρκειας νοσηλείας. Τα αποτελέσματα 

αυτά δεν επιτρέπουν όμως κάποια αξιόπιστα συμπεράσματα σχετικά με την κλινική 

έκβαση. Στην πράξη, εντατική παρακολούθηση και καταγραφή παρέχεται σε 

συγκεκριμένες υποομάδες ασθενών, όπως είναι εκείνοι με διαταραχές επιπέδου 

συνείδησης, εξελισσόμενη νευρολογική συνδρομή ή ιστορικό καρδιοαναπνευστικής 

νόσου. Στενή παρακολούθηση κατά το πρώτο 24ωρο χρειάζονται και οι ασθενείς που 

υποβάλλονται σε θρομβόλυση. Πιο επεμβατικές μέθοδοι παρακολούθησης, όπως ή 

τοποθέτηση κεντρικής φλεβικής οδού ή συνεχούς καταγραφής της ενδοκράνιας 

πίεσης εφαρμόζονται σε αυστηρά επιλεγμένες ομάδες ασθενών.  

Αναπνευστική λειτουργία και προστασία των αεροφόρων οδών 

Η φυσιολογική αναπνευστική λειτουργία με επαρκή οξυγόνωση του αίματος 

θεωρείται σημαντική για την προστασία του ισχαιμούντος εγκεφαλικού ιστού κατά την 

οξεία φάση του ΑΕΕ. Δεν υπάρχουν όμως στοιχεία που να τεκμηριώνουν την 

αποτελεσματικότητα της χορήγησης οξυγόνου με χαμηλή ταχύτητα ροής για το 

σύνολο των ασθενών με ΑΕΕ [352]. Θεωρείται σημαντική η διάγνωση και 

αντιμετώπιση της υποξίας σε άτομα με εκτεταμένα ημισφαιρικά ή στελεχιαία 

έμφρακτα, επιληπτική δραστηριότητα ή επιπλοκές όπως πνευμονία, καρδιακή 

ανεπάρκεια, πνευμονική εμβολή, ή επιδείνωση χρόνιας αποφρακτικής 

πνευμονοπάθειας. Η οξυγόνωση του αίματος συνήθως βελτιώνεται με τη χορήγηση 

2-4 λίτρων οξυγόνου μέσω ρινικού σωλήνα. Ο μηχανικός αερισμός μπορεί να 

καταστεί αναγκαίος σε ασθενείς με σοβαρά κατασταλμένη αναπνευστική λειτουργία. 

Πριν όμως από την έναρξη της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη η γενική πρόγνωση, τα συνυπάρχοντα ιατρικά προβλήματα και η 

εκτιμώμενη ή πιθανολογούμενη βούληση του ασθενούς.  

Καρδιολογική φροντίδα 

Καρδιακές αρρυθμίες και κυρίως κολπική μαρμαρυγή παρατηρούνται συχνά σε 

ασθενείς με οξύ ΑΕΕ, ενώ η καρδιακή ανεπάρκεια, το έμφραγμα του μυοκαρδίου και 

ο αιφνίδιος θάνατος αποτελούν γνωστές επιπλοκές [353, 354]. Μια σημαντική 

μειονότητα των ασθενών με οξύ ΑΕΕ παρουσιάζει αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, 

ενδεικτικά καρδιακής προσβολής [355]. Κάθε ασθενής με οξύ ΑΕΕ πρέπει να 

υποβληθεί σε ηλεκτροκαρδιογράφημα, ενώ πρέπει να γίνεται παρακολούθηση και 
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καταγραφή της καρδιακής λειτουργίας για την ανίχνευση κολπικής μαρμαρυγής.  Η 

βελτιστοποίηση του καρδιακού όγκου παλμού με τη διατήρηση της πίεσης στα 

ανώτερα φυσιολογικά επίπεδα και φυσιολογικές σφύξεις αποτελεί βασική παράμετρο 

για την αντιμετώπιση ΑΕΕ. Η χρήση ινοτρόπων ουσιών δεν αποτελεί ρουτίνα, ενώ η 

υποκατάσταση υγρών εφαρμόζεται συχνά με σκοπό τη διόρθωση της υποογκαιμίας. 

Αύξηση του καρδιακού όγκου παλμού μπορεί να προκαλέσει αύξηση της εγκεφαλικής 

διάχυσης. Σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να χρειαστεί η αποκατάσταση του 

φυσιολογικού καρδιακού ρυθμού με τη χρήση φαρμάκων, ηλεκτρικής ανάταξης ή 

βηματοδότη. 

Υποκατάσταση υγρών 

Πολλοί ασθενείς με ΑΕΕ φτάνουν αφυδατωμένοι στο νοσοκομείο και αυτό σχετίζεται 

με κακή έκβαση [356]. Αν και τα δεδομένα από κλινικές μελέτες είναι περιορισμένα, η 

ενδοφλέβια χορήγηση υγρών συχνά θεωρείται ως μέρος της γενικής αντιμετώπισης 

των οξέων ΑΕΕ, κυρίως σε ασθενείς με κίνδυνο αφυδάτωσης λόγω διαταραχών του 

επιπέδου συνείδησης ή δυσκαταποσία. Η εμπειρία από τη ρύθμιση της 

υπεργλυκαιμίας δείχνει ότι θα πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση δεξτρόζης αμέσως 

μετά την εγκατάσταση ΑΕΕ [357]. Η αιμοδιάλυση ως πιο εξειδικευμένη μορφή 

υποκατάστασης υγρών δεν φαίνεται να βελτιώνει την κλινική έκβαση [358]. 

Ρύθμιση αρτηριακής πίεσης 

Η παρακολούθηση και ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης στα πλαίσια της 

αντιμετώπισης ΑΕΕ προκαλεί διχογνωμίες. Οι ασθενείς που παρουσιάζουν πολύ 

υψηλές ή πολύ χαμηλές τιμές αρτηριακής πίεσης κατά το πρώτο 24ωρο μετά την 

εγκατάσταση του ΑΕΕ είναι πιθανότερο να παρουσιάσουν πρώιμη κλινική 

επιδείνωση και συνολικά χειρότερη έκβαση [359]. Χαμηλές ή οριακά χαμηλές τιμές 

αρτηριακής πίεσης σπάνια παρατηρούνται σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ [360] και πιθανόν 

να αποτελούν συνέπεια εκτεταμένων ισχαιμικών εμφράκτων, καρδιακής ανεπάρκειας, 

ισχαιμίας, υποογκαιμίας ή σήψης. Η αρτηριακή πίεση μπορεί να αυξηθεί με την 

κατάλληλη ενυδάτωση. Ασθενείς με χαμηλό καρδιακό όγκο παλμού  μπορεί να 

χρειαστούν υποστήριξη με ινότροπα.  Τέλος, οι κλινικές μελέτες που εξέτασαν πιθανό 

όφελος από τη δραστική αύξηση της χαμηλής αρτηριακής πίεσης δεν έχουν 

καταλήξει σε σαφή συμπεράσματα. 
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Μια συστηματική ανασκόπηση, που κάλυψε ευρύ φάσμα αντιυπερτασικών 

φαρμάκων, δεν μπόρεσε να αποδείξει ότι η ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης στην 

οξεία φάση ΑΕΕ επηρεάζει την έκβαση των ασθενών [361]. Μικρές μελέτες που 

εξέτασαν παραμέτρους ενδεικτικές της εγκεφαλικής αιματικής ροής κατέδειξαν ότι 

ούτε η περινδοπρίλη, ούτε η λοσαρτάνη ελαττώνουν την εγκεφαλική αιματική ροή  

όταν χορηγηθούν μεταξύ της 2ης και 7ης μέρας από την εγκατάσταση του ΑΕΕ [362]. 

Σε εξέλιξη βρίσκονται αρκετές μελέτες που εξετάζουν εάν θα πρέπει να ελαττώνεται η 

αρτηριακή πίεση μετά από οξύ ΑΕΕ και εάν η χορηγούμενη αντιυπερτασική αγωγή 

θα πρέπει να συνεχίζεται ή να διακόπτεται κατά τις πρώτες ημέρες μετά την 

εγκατάσταση ΑΕΕ [363, 364]. Δεδομένης της απουσίας αξιόπιστων στοιχείων από 

κλινικές μελέτες, πολλοί κλινικοί ιατροί ανέπτυξαν πρωτόκολλα για τη ρύθμιση 

περιπτώσεων εξαιρετικά αυξημένης αρτηριακής πίεσης. Σε ορισμένα κέντρα αποτελεί 

κοινή πρακτική η προσεκτική ελάττωση της αρτηριακής πίεσης όταν καταγράφονται 

συστολικές διαστολικές τιμές άνω των 220 mmHg και των 120 mmHg αντίστοιχα. 

Άλλα κέντρα όμως προχωρούν στην ελάττωση της αρτηριακής πίεσης μόνο εφόσον 

συνυπάρχει βαριά καρδιακή ανεπάρκεια, οξεία νεφρική ανεπάρκεια, διαχωρισμός του 

αορτικού τόξου ή κακοήθης υπέρταση. Αποτελεί κοινή πρακτική σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε θρομβόλυση η αποφυγή τιμών συστολικής αρτηριακής πίεσης άνω 

των 185 mmHg.  

 

Η υπογλώσσια χορήγηση νιφεδιπίνης πρέπει να αποφεύγεται λόγω του κινδύνου 

απότομης πτώσης της αρτηριακής πίεσης [365]. Η ενδοφλέβια χορήγηση 

λαβεταλόλης και ουραπιδίλης συνηθίζεται στη Βόρεια Αμερική.  Σε ορισμένες 

περιπτώσεις συνιστάται η χορήγηση νιτροπρωσσικού νατρίου.  

Ρύθμιση Σακχάρου 

Υπεργλυκαιμία παρατηρείται στο 60% των ασθενών με  ΑΕΕ χωρίς γνωστό ιστορικό 

σακχαρώδους διαβήτη [366, 367]. Η εμφάνιση υπεργλυκαιμίας μετά από οξύ ΑΕΕ 

σχετίζεται με μεγάλης έκτασης έμφρακτα, προσβολή του εγκεφαλικού φλοιού και 

κακή λειτουργική έκβαση [368-370]. Υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα σχετικά με 

την επίδραση της δραστικής ελάττωσης των επιπέδων σακχάρου στην έκβαση των 

ασθενών. Η μεγαλύτερη τυχαιοποιημένη μελέτη που εξέτασε την ελάττωση των τιμών 

γλυκόζης με τη χορήγηση διαλύματος γλυκόζης, καλίου και ινσουλίνης, σε σύγκριση 

 - 60 - 



Κατευθυντήριες Οδηγίες για την Αντιμετώπιση Ισχαιμικών ΑΕΕ 2008 

με την ενδοφλέβια χορήγηση φυσιολογικού ορού [357] δεν ανέδειξε καμιά διαφορά 

στη θνησιμότητα ή στο βαθμό αναπηρίας των ασθενών με ήπια έως μέτρια αύξηση 

των τιμών γλυκόζης (ενδιάμεση τιμή137 mg/dl [7.6 mmol/l]). Το θεραπευτικό αυτό 

σχήμα αποδείχτηκε δύσχρηστο και σχετίστηκε με επεισόδια υπογλυκαιμίας. Στην 

παρούσα φάση δεν μπορεί να υποστηριχτεί η χορήγηση διαλυμάτων ινσουλίνης σε 

ασθενείς με μέτρια υπεργλυκαιμία. Η ελάττωση των επιπέδων γλυκόζης όταν αυτά 

ξεπερνούν τα 180 mg/dl (10 mmol/l) αποτελεί κοινή πρακτική στις Μονάδες 

Αντιμετώπισης ΑΕΕ [111]. Η ενδοφλέβια χορήγηση φυσιολογικού ορού κατά το 

πρώτο 24ωρο αποτελεί κοινή πρακτική και φαίνεται να ελαττώνει τα επίπεδα 

γλυκόζης [357].  

Η υπογλυκαιμία (<50mg/dl [2.8 mmol/l]) μπορεί να μιμηθεί την κλινική εικόνα οξέος 

ισχαιμικού ΑΕΕ και θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με την ενδοφλέβια χορήγηση 

δεξτρόζης σε δόση εφόδου ή διαλύματος γλυκόζης 10–20% [371].  

Ρύθμιση θερμοκρασίας σώματος 

Σε πειραματικά μοντέλα ΑΕΕ παρατηρήθηκε συσχέτιση της θερμοκρασίας σώματος 

με αύξηση του μεγέθους του εμφράκτου και χειρότερη έκβαση [372]. Η αύξηση της 

θερμοκρασίας μπορεί να είναι κεντρικής αιτιολογίας ή να οφείλεται σε συνυπάρχουσα 

λοίμωξη, ενώ σχετίζεται με πτωχότερη κλινική έκβαση [373-375]. Σε κάθε περίπτωση 

αύξησης της θερμοκρασίας πρέπει να γίνεται άμεση διερεύνηση για πιθανή λοίμωξη 

και να ξεκινά η ανάλογη θεραπεία. Κλινικές μελέτες σχετικές με τη χορήγηση 

αντιπυρετικών φαρμάκων δεν κατέληξαν σε σαφή συμπεράσματα. Η χορήγηση 

παρακεταμόλης σε ασθενείς με ΑΕΕ που παρουσιάζουν αύξηση της θερμοκρασίας 

σώματος (>37.5°C ) αποτελεί κοινή πρακτική.  
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Ειδική θεραπεία ΑΕΕ 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η εντός 3 ωρών από την εγκατάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ ενδοφλέβια 

χορήγηση rtPA (0.9 mg/kg σωματικού βάρους, μέγιστη δόση 90 mg). Το 10% της 

συνολικής δόσης χορηγείται εφάπαξ και το υπόλοιπο στάγδην εντός 60 λεπτών 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Η ενδοφλέβια χορήγηση rtPA μπορεί να ωφελήσει ασθενείς με ισχαιμικό ΑΕΕ και 

μετά την πάροδο των πρώτων 3 ωρών από την εγκατάσταση του ΑΕΕ 

(Κατηγορία I, Επίπεδο B).  Συνιστάται όμως η αποφυγή της υπέρβασης αυτού 

του χρονικού ορίου στην καθημερινή κλινική πρακτική.  

 Η χρήση σύνθετων απεικονιστικών κριτηρίων μπορεί να είναι χρήσιμη για την 

επιλογή ασθενών που θα λάβουν θρομβολυτική αγωγή. Δεν έχει όμως ένδειξη 

στην καθημερινή κλινική πρακτική (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται η ελάττωση των αυξημένων τιμών αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα κάτω 

των 185/110 mmHg πριν από τη χορήγηση θρομβολυτικής θεραπείας  

(Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Μπορεί να χορηγηθεί rtPA ενδοφλεβίως σε ασθενείς που εκδήλωσαν επιληπτικές 

κρίσεις κατά την εγκατάσταση του ΑΕΕ, εφόσον το νευρολογικό έλλειμμα 

σχετίζεται με την οξεία εγκεφαλική ισχαιμία (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Μπορεί επίσης να χορηγηθεί rtPA ενδοφλεβίως σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 18 

και άνω των 80 ετών, παρά το γεγονός ότι κάτι τέτοιο δεν περιλαμβάνεται στην 

ισχύουσα Ευρωπαϊκή άδεια του φαρμάκου (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 

 Συνιστάται ως εναλλακτική λύση η ενδοαρτηριακή θρομβόλυση για την 

αντιμετώπιση της οξείας απόφραξης της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας εντός 

χρονικού διαστήματος 6 ωρών (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Η ενδοαρτηριακή θρομβόλυση συνιστάται σε επιλεγμένους ασθενείς για την 

αντιμετώπιση της οξείας απόφραξης της βασικής αρτηρίας (Κατηγορία III, 
Επίπεδο B). I Η ενδοφλέβια θρομβόλυση αποτελεί αποδεκτή εναλλακτική λύση 

για την απόφραξη της βασικής αρτηρίας ακόμη και μετά την πάροδο 3 ωρών 

(Κατηγορία III, Επίπεδο B)  
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 Συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης (160–325 mg δόση εφόδου) εντός 48 ωρών 

από την εγκατάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A)  

 Συνιστάται η αποφυγή χορήγησης ασπιρίνης ή άλλης αντιθρομβωτικής αγωγής 

εντός του πρώτου 24ωρου μετά από θρομβόλυση (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Δε συνιστάται η χορήγηση άλλων αντιαιμοπεταλιακών ουσιών (σε συνδυασμό ή 

ως μονοθεραπεία) στην οξεία φάση ισχαιμικού ΑΕΕ (Κατηγορία III, Επίπεδο Γ)  

 Δε συνιστάται η χορήγηση αναστολέων της γλυκοπρωτεϊνης-IIb-IIIa (Κατηγορία I, 
Επίπεδο A) 

 Δε συνιστάται η χορήγηση ηπαρίνης, ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους ή 

ηπαρινοειδών για την αντιμετώπιση ασθενών με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ (Κατηγορία I, 
Επίπεδο A) 

 Επί του παρόντος δεν συνιστάται η χορήγηση νευροπροστατευτικών ουσιών για 

την αντιμετώπιση ισχαιμικών ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 
 

Θρομβόλυση 

Ενδοφλέβια χορήγηση ενεργοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου (rtPA) 

Η θρομβολυτική θεραπεία με την ενδοφλέβια χορήγηση rtPA εντός 3 ωρών από την 

εγκατάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ (0.9 mg/kg σωματικού βάρους, μέγιστη δόση 90mg) 

βελτιώνει σημαντικά την έκβαση ασθενών με ισχαιμικό ΑΕΕ [118]: θα πρέπει να 

λάβουν 7 ασθενείς θεραπεία προκειμένου να καταγραφεί 1 καλή έκβαση στους 3 

μήνες - NNT=7. Αντίθετα, όταν στις μελέτες ECASS (European Cooperative Acute 

Stroke Study) και ECASS II χορηγήθηκε θρομβολυτική θεραπεία εντός 6 ωρών δε 

διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική υπεροχή του rtPA [376, 377]. Οι κλινικές μελέτες 

του rtPA συμπεριέλαβαν συνολικά 2,889 άτομα και ανέδειξαν στατιστικά σημαντική 

ελάττωση του αριθμού των ασθενών που κατέληξαν ή παρουσίασαν βαριά αναπηρία 

(OR 0.83; 95% CI 0.73-0.94) [378]. Μια συγκεντρωτική ανάλυση μεμονωμένων 

στοιχείων των μελετών θρομβόλυσης με rtPA έδειξε ότι η ταχύτερη δυνατή έναρξη 

της θρομβόλυσης εντός του χρονικού παραθύρου των 3 ωρών οδηγεί σε καλύτερο 

θεραπευτικό αποτέλεσμα (0-90 min: OR 2.11; 95% CI 1.33 to 3.55; 90-180 min: OR 

1.69; 95% CI 1.09 to 2.62) [379]. Η ανάλυση αυτή ανέδειξε κλινικό όφελος εφόσον η 

θρομβόλυση χορηγηθεί μέχρι και 4.5 ώρες από την εγκατάσταση του ισχαιμικού 
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ΑΕΕ. Σε εξέλιξη βρίσκονται μελέτες (ECASS III, IST-3) για ενδεχόμενα οφέλη της 

θρομβόλυσης με rtPA και μετά την πάροδο των πρώτων 3 ωρών. 

 

Η μελέτη NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) με τη 

χρήση της κλίμακας ASPECT έδειξε ότι το θεραπευτικό αποτέλεσμα δεν επηρεάζεται 

από την έκταση της εντός των 3 πρώτων ωρών απεικονισμένης ισχαιμικής βλάβης 

[380]. Παρόλα αυτά οι αρμόδιες Ευρωπαϊκές Αρχές δεν ενέκριναν τη θεραπεία με 

rtPA σε ασθενείς με βαρύ ΑΕΕ (NIHSSS >25), πρώιμα απεικονισμένες, εκτεταμένες 

ισχαιμικές βλάβες στην αξονική τομογραφία και ηλικία άνω των 80 ετών (σε αντίθεση 

με τις αντίστοιχες αρχές των ΗΠΑ). Παρόλα αυτά, μελέτες παρατήρησης 

υποδεικνύουν ότι η εντός 3 ωρών χορήγηση rtPA σε ασθενείς άνω των 80 ετών είναι 

ασφαλής και αποτελεσματική [381-383].Αναμένονται ανάλογα στοιχεία από 

τυχαιοποιημένες μελέτες. Παραμένει ασαφής η σημασία του φύλου των ασθενών 

στην ανταπόκριση της θρομβόλυσης με rtPA [384].  

 

Εφόσον η διάγνωση έχει τεθεί και η αξονική τομογραφία έχει εκτιμηθεί από 

εξειδικευμένο και έμπειρο ιατρό, τότε η χορήγηση θρομβολυτικής θεραπείας 

θεωρείται ασφαλής και αποτελεσματική σε διαφόρων τύπων νοσοκομεία [385-387]. 

Εφόσον είναι εφικτό, πρέπει να ενημερώνονται ο ασθενής και τα συγγενικά του 

πρόσωπα για τους πιθανούς κινδύνους και οφέλη του rtPA πριν την έναρξη 

χορήγησης του.  

 

Η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να βρίσκεται κάτω από τα 185/110 mmHg πριν και 

κατά τη διάρκεια της χορήγησης θρομβόλυσης, καθώς και κατά το επόμενο 24ωρο. 

Οι αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης θα πρέπει να αντιμετωπίζονται φαρμακευτικά 

[118]. Παραβιάσεις του θεραπευτικού πρωτοκόλλου σχετίζονται με υψηλότερα 

ποσοστά θνησιμότητας [388, 389].  

 

Η συνεχής εφαρμογή διακρανιακού υπερήχου έχει συσχετιστεί σε μια μικρή 

τυχαιοποιημένη μελέτη με αυξημένα ποσοστά ταχείας αρτηριακής 

επανασυραγγοποίησης μετά τη χορήγηση rtPA [390]. Το θεραπευτικό αυτό 

αποτέλεσμα ενδέχεται να επιταχύνεται με τη χορήγηση μικροσφαιριδίων 

(microbubbles) [391]. Για αδιευκρίνιστους όμως λόγους διακόπηκε πρόσφατα η 

τυχαιοποιημένη μελέτη που εξέταζε αυτό το θέμα.  
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Η ενδοφλέβια χορήγηση rtPA μπορεί να είναι ωφέλιμη ακόμη και όταν γίνει μετά την 

πάροδο των 3 πρώτων από την εγκατάσταση του ΑΕΕ. Δε συνιστάται όμως κάτι 

τέτοιο στην καθημερινή κλινική πρακτική. Η χρήση σύνθετων απεικονιστικών 

κριτηρίων μπορεί να φανεί χρήσιμη για την επιλογή των ασθενών. Αρκετές μεγάλες 

μελέτες παρατήρησης υποστηρίζουν ότι με βάση εξελιγμένα απεικονιστικά ευρήματα 

είναι δυνατό να βελτιωθεί η ασφάλεια και πιθανόν το θεραπευτικό αποτέλεσμα της 

ενδοφλέβιας χορήγησης rtPA και μετά την πάροδο του 3ωρου [123, 152, 392, 393]. 

Όμως τα υπάρχοντα στοιχεία σχετικά με την αναντιστοιχία των απεικονιστικών 

ευρημάτων (mismatch), όπως αυτά προκύπτουν από σύνθετες ακολουθίες και 

τεχνικές μαγνητικής και αξονικής τομογραφίας, είναι εξαιρετικά περιορισμένα ώστε να 

στηρίξουν από μόνα τους τη θρομβόλυση στην καθημερινή κλινική πράξη (βλέπε 

επίσης το σχετικό κεφάλαιο για την απεικόνιση) [145]. 

 

Από τις κλινικές μελέτες θρομβόλυσης είχαν αποκλειστεί ασθενείς με επιληπτικές 

κρίσεις κατά την εγκατάσταση του ΑΕΕ λόγω της πιθανής σύγχυσης με τα 

μετακριτικά φαινόμενα τύπου Todd. Δημοσιευμένες σειρές περιστατικών προτείνουν 

τη χορήγηση θρομβολυτικής αγωγής σε ανάλογες περιπτώσεις, εφόσον 

τεκμηριώνεται η ύπαρξη νέου ισχαιμικού ΑΕΕ [381]. 

 

Post hoc αναλύσεις ανέδειξαν ότι οι παρακάτω παράγοντες μπορεί να σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο ενδοεγκεφαλικών αιμορραγικών επιπλοκών μετά τη χρήση rtPA 

[394]: 

• αυξημένα επίπεδα γλυκόζης ορού 

• ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη 

• κλινική βαρύτητα κατά την έναρξη της θεραπείας  

• προχωρημένη ηλικία 

• χρονική καθυστέρηση μέχρι την έναρξη της θεραπείας  

• προηγούμενη λήψη ασπιρίνης 

• ιστορικό συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας  

• χαμηλή δραστηριότητα του  αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου   

• παραβιάσεις του πρωτοκόλλου NINDS  

Κανένας από τους παράγοντες αυτούς δεν είναι σε θέση να αναστρέψει το συνολικό 

όφελος που επιφέρει η θεραπεία με rtPA. 
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Άλλα ενδοφλεβίως χορηγούμενα θρομβολυτικά φάρμακα 

Η ενδοφλέβια χορήγηση στρεπτοκινάσης έχει συσχετιστεί με απαράδεκτα υψηλό 

κίνδυνο αιμορραγιών και θανάτων [395, 396]. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα δύο 

μικρών τυχαιοποιημένων μελετών η ενδοφλέβια χορήγηση  δεσμοτεπλάσης μεταξύ 

της 3ης και 9ης ώρας από την εγκατάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ σε ασθενείς που είχαν 

επιλεγεί με βάση την αναντιστοιχία διάχυσης και αιμάτωσης στη μαγνητική 

τομογραφία (perfusion/diffusion mismatch) σε σύγκριση με placebo σχετίζεται με 

αυξημένα ποσοστά επαναιμάτωσης και καλύτερη κλινική έκβαση [397, 398]. Τα 

ευρήματα αυτά όμως δεν επιβεβαιώθηκαν από τα αποτελέσματα της φάσης ΙΙΙ 

μελέτης DIAS-ΙΙ (Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke).Η δράση της 

δεσμοτεπλάσης πρόκειται να μελετηθεί περαιτέρω. 

  

Ενδοαρτηριακή και συνδυασμένη, ενδοφλεβια και ενδοαρτηριακή θρομβόλυση 

Σύμφωνα με τη μελέτη PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) η εντός 

6 ωρών ενδοαρτηριακή θρομβολυτική αντιμετώπιση της οξείας απόφραξης στο εγγύς 

τμήμα της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας με τη χρήση προ-ουροκινάσης (PUK) 

σχετίζεται με σημαντικά καλύτερη έκβαση [146]. Σε άλλες μικρότερες 

τυχαιοποιημένες μελέτες με προ-ουροκινάση (PROACT I) και ουροκινάση (MELT), 

καθώς και στη μετα-ανάλυση των δεδομένων των μελετών PROACT I, PROACT II 

και MELT έχουν προκύψει οφέλη από την ενδοαρτηριακή θρομβολυτική θεραπεία σε 

ασθενείς με απόφραξη στο εγγύς τμήμα της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας [399]. Η 

προ-ουροκινάση δεν είναι εμπορικά διαθέσιμη και η ενδοαρτηριακή θρομβόλυση με 

tPA δεν έχει εξεταστεί στα πλαίσια τυχαιοποιημένων μελετών. Υπάρχουν όμως 

σχετικά στοιχεία από μελέτες παρατήρησης και μη τυχαιοποιημένες συγκρίσεις [147, 

400].  

 

Στο μεταξύ έχει ξεκινήσει μελέτη σύγκρισης της ενδοφλέβιας θρομβόλυσης με rtPA 

και της συνδυασμένης ενδοφλέβιας και ενδοαρτηριακής θρομβόλυσης με rtPA (IMS3) 

[401].  
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Η ενδοαρτηριακή θρομβολυτική αντιμετώπιση της οξείας απόφραξης της βασικής 

αρτηρίας με ουροκινάση ή rtPA εφαρμόζεται εδώ και περισσότερο από 20 χρόνια. Αν 

και τα αποτελέσματα που καταγράφηκαν σε μελέτες παρατήρησης είναι 

ενθαρρυντικά [402, 403], δεν έχει μέχρι στιγμής δοκιμαστεί η μέθοδος αυτή στα 

πλαίσια κατάλληλα σχεδιασμένης τυχαιοποιημένης μελέτης [404]. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μιας συστηματικής ανασκόπησης δε διαπιστώθηκαν σημαντικές 

διαφορές μεταξύ ενδοαρτηριακής και ενδοφλέβιας θρομβόλυσης για την 

αντιμετώπιση της απόφραξης της βασικής αρτηρίας [405]. 

 

Συσκευές ενδοαρτηριακής επαναδιάνοιξης 

Η μελέτη MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) αξιολόγησε 

μια συσκευή που απομάκρυνε θρόμβους από ενδοκράνιες αποφραγμένες αρτηρίες. 

Επαναδιάνοιξη επιτεύχθηκε στο 48% (68/141) των ασθενών που η συσκευή 

χρησιμοποιήθηκε εντός 8 ωρών από την εγκατάσταση των συμπτωμάτων [406]. Δεν 

υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες για καμία συσκευή αρτηριακής επαναδιάνοιξης. 

 

Θεραπεία με ανταιμοπεταλιακά 

Τα αποτελέσματα δύο μεγάλων, τυχαιοποιημένων, μη τυφλών μελετών παρέμβασης 

αποδεικνύουν ότι η χορήγηση ασπιρίνης είναι ασφαλής και αποτελεσματική εφόσον 

ξεκινήσει εντός 48 ωρών από την εγκατάσταση του ΑΕΕ [407, 408]. Σε απόλυτες 

τιμές για κάθε 1000 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 13 ασθενείς περισσότεροι ήταν εν 

ζωή και χωρίς αναπηρία μετά το πέρας της περιόδου παρακολούθησης. Επιπλέον, η 

χορήγηση αγωγής αύξησε και τις πιθανότητες πλήρους αποθεραπείας (OR 1.06; 

95% CI 1.01-1.11): 10 ασθενείς περισσότεροι παρουσίασαν πλήρη αποθεραπεία για 

κάθε 100 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία. Η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών 

σχετίστηκε με μια μικρή, σαφή όμως αύξηση των συμπτωματικών ενδοεγκεφαλικών 

αιμορραγιών (2 επιπλέον ασθενείς ανά 1000 που έλαβαν θεραπεία). Αυτό όμως 

υπερκαλύπτεται από τη σημαντική μείωση των υποτροπών και των πνευμονικών 

εμβολών (7 και 1 αντίστοιχα ανά 100 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία) που 

επιτεύχθηκε.  
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Μια τυχαιοποιημένη, διπλή τυφλή μελέτη έδειξε ότι η εντός 48 ωρών από την 

εγκατάσταση του ΑΕΕ χορήγηση ασπιρίνης (325 mg ημερησίως για 5 μέρες) σε 

ασθενείς με ήπια πάρεση  δεν περιορίζει σημαντικά την εξέλιξη του ΑΕΕ σε σύγκριση 

με το placebo (RR 0.95; 95% CI 0.62-1.45) [409]. 

  

Η χρήση κλοπιδογρέλης, διπυριδαμόλης ή συνδυασμού αντιαιμοπεταλιακών ουσιών 

στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ δεν έχει μελετηθεί.  

 

Σύμφωνα με μια διπλή τυφλή μελέτη φάσης ΙΙ ο αναστολέας της γλυκοπρωτεΐνης-IIb-

IIIa abciximab παρουσίασε σε σύγκριση με placebo στατιστικά μη σημαντική τάση για 

καλύτερη κλινική έκβαση, όπως αυτή εκτιμήθηκε με τη χρήση της τροποποιημένης 

κλίμακας Rankin (modified Rankin scores - mRS)  μετά από 3 μήνες (OR 1.20; 95% 

CI 0.84-1.70) [410]. Μια μελέτη φάσης III που εξέταζε την ασφάλεια και 

αποτελεσματικότητα του abciximab διακόπηκε πρόωρα μετά την τυχαιοποίηση 

συνολικά 808 ασθενών, λόγω των αυξημένων ποσοστών συμπτωματικών ή 

θανατηφόρων ενδοεγκεφαλικών αιμορραγιών σε σύγκριση με τη χορήγηση placebo 

(5.5% vs. 0.5%; P=0.002). Η μελέτη δεν ανέδειξε κάποια βελτίωση σε ό,τι αφορά την 

κλινική έκβαση των ασθενών που έλαβαν abciximab [411].  

Χορήγηση αντιπηκτικών 

Η σε χαμηλές ή ενδιάμεσες δόσεις υποδόρια χορήγηση μη κλασματικής ηπαρίνης 

[407], ναδροπαρίνης [412, 413]; κερτοπαρίνης [414], τινζαπαρίνης [415], 

δαλτεπαρίνης [416] και η ενδοφλεβια χορήγηση δαναπαροϊδης [417] δεν είχε ευνοϊκά 

αποτελέσματα και δεν ανέδειξε έτσι κάποιο συνολικό όφελος από την έναρξη 

αντιπηκτικής αγωγής μεταξύ της 24ης και 48ης ώρας από την εγκατάσταση ΑΕΕ. 

Πιθανή βελτιώση της κλινικής έκβασης ή μείωση του ποσοστου υποτροπών 

υπερκαλύπτονται από τον αυξημένο κίνδυνο αιμορραγικών επιπλοκών. Σε μια μετα-

ανάλυση δεδομένων από 22 μελέτες, η θεραπεία με αντιπηκτικά σχετίστηκε με 

περίπου 9 λιγότερα νέα ΑΕΕ (OR 0.76; 95% CI 0.65-0.88) αλλά και με περίπου 9 

περισσότερες συμπτωματικές ενδοκράνιες αιμορραγίες (OR 2.52; 95% CI 1.92-3.30) 

για κάθε 1000 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία  [418]. Η ποιότητα όμως των μελετών 

αυτών δεν ήταν σε κάθε περίπτωση η ίδια. Τα αντιπηκτικά που χρησιμοποιήθηκαν 

ήταν μη κλασματική ηπαρίνη, ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους, ηπαρινοειδή, 

αντιπηκτικά από του στόματος και αναστολείς της θρομβίνης.  
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Λίγες κλινικές μελέτες εξέτασαν τη σχέση κινδύνου / οφέλους από την πολύ πρώιμη 

χορήγηση ηπαρίνης σε ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ. Aσθενείς με μη 

κενοχωριώδες έμφρακτο που έλαβαν αντιπηκτικά εντός των πρώτων 3 ωρών 

παρουσίασαν χαμηλότερα ποσοστά αναπηρίας (38.9% vs. 28.6%; P=0.025), 

λιγότερους θανάτους (16.8% vs. 21.9%; P=0.189) και πιο πολλές συμπτωματικές 

ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες (6.2% vs. 1.4%; P=0.008) [419]. Στη μελέτη RAPID 

(Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage) οι ασθενείς που πήραν ηπαρίνη 

παρουσίασαν λιγότερες πρώιμες υποτροπές και σχεδόν ισάριθμες σοβαρές 

αιμορραγικές επιπλοκές σε σύγκριση με όσους έλαβαν ασπιρίνη [420]. Η επιδείνωση 

των ισχαιμιών ή των αιμορραγιών στην ομάδα της ηπαρίνης σχετίστηκε με 

ακατάλληλα επίπεδα ηπαρίνης στο αίμα. Δεδομένων των στοιχείων που 

προαναφέρθηκαν, η σημασία της χορήγησης μη κλασματικής ηπαρίνης αμέσως μετά 

την εγκατάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ ,παραμένει θέμα ανοιχτό προς συζήτηση [421, 

422]. 

 

Σύμφωνα με τυχαιοποιημένες μελέτες καμιά υποομάδα ΑΕΕ δεν έχει καθαρό όφελος 

από τη χορήγηση ηπαρίνης.  Μια μετα-ανάλυση που περιορίστηκε σε ασθενείς με 

οξύ καρδιοεμβολικό ΑΕΕ έδειξε ότι η χορήγηση αντιπηκτικών εντός 48 ωρών από την 

εγκατάσταση του ΑΕΕ σχετίζεται με μια στατιστικά μη σημαντική μείωση των 

υποτροπών και μια ασήμαντη ελάττωση των θανάτων και της αναπηρίας [423]. Παρά 

την έλλειψη σχετικής τεκμηρίωσης, ορισμένοι ειδικοί συνιστούν τον πλήρη 

ηπαρινισμό σε επιλεγμένους ασθενείς με καρδιογενή έμβολα και υψηλό κίνδυνο 

υποτροπιάζουσας εμβολής, με αρτηριακό διαχωρισμό ή προεγχειρητικά σε 

περιπτώσεις υψηλού βαθμού αρτηριακής στένωσης. Αντενδείξεις για θεραπεία με 

ηπαρίνη αποτελούν η ύπαρξη μεγάλων εμφράκτων (π.χ. μεγαλύτερα από το 50% 

του πεδίου άρδευσης της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας), η μη ελεγχόμενη αρτηριακή 

υπέρταση και η βαριά μικροϊσχαιμική εγκεφαλοπάθεια. 

Νευροπροστασία 

Κανένα από τα ερευνητικά προγράμματα νευροπροαστασίας δεν ανέδειξε κάποια 

αποτελεσματικότητα σε ό,τι αφορά την κλινική έκβαση. Πρόσφατες τυχαιοποιημένες 

μελέτες με τη χρήση του NXY-059 που δεσμεύει ελεύθερες ρίζες [424] και του θειικού 
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μαγνησίου [425] ήταν αρνητικές. Μετά από μια ανάλογη μελέτη φάσης ΙΙ, σε εξέλιξη 

βρίσκεται μια τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙΙ, στην οποία η ενδοφλέβια χορήγηση 

rtPA ακολουθείται από αντιοξειδωτική θεραπεία με ουρικό οξύ [426]. Μια μετα-

ανάλυση ανέδειξε ήπιο όφελος από τη χρήση citocoline [427]. Σχετική κλινική μελέτη 

βρίσκεται σε εξέλιξη. 

Εγκεφαλικό οίδημα και αυξημένη ενδοκράνια πίεση 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η χειρουργική αποσυμπιεστική θεραπεία εντός 48 ωρών από την 

εγκατάσταση ΑΕΕ σε ασθενείς κάτω των 60 ετών με εξελισσόμενο κακόηθες 

έμφρακτο της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η προεγχειρητική χορήγηση οσμωτικής θεραπείας για την 

αντιμετώπιση της αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης  πριν τη χειρουργική επέμβαση 

(Κατηγορία III, Επίπεδο Γ)  

 Δεν μπορεί να δοθεί κάποια οδηγία σχετικά με την θεραπευτική υποθερμία σε 

ασθενείς με χωροκατακτητικά έμφρακτα (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Μπορεί να ληφθεί υπόψη το ενδεχόμενο τοποθέτησης παροχέτευσης ή 

χειρουργικής αποσυμπίεσης σε ασθενείς με εκτεταμένα έμφρακτα της 

παρεγκεφαλίδας που συμπιέζουν το στέλεχος του εγκεφάλου (Κατηγορία III, 
Επίπεδο Γ) 

 

Το χωροκατακτητικό εγκεφαλικό οίδημα αποτελεί το σημαντικότερο αίτιο πρώιμης 

κλινικής επιδείνωσης και θανάτου σε ασθενείς με εκτεταμένα, έμφρακτα 

υπερσκηνιδιακής εντόπισης. Ζωτικά επικίνδυνο εγκεφαλικό οίδημα συνήθως 

αναπτύσσεται μεταξύ της 2ης και 5ης ημέρας από την εγκατάσταση του ΑΕΕ.  Κλινική 

επιδείνωση εντός του πρώτου 24ωρου μπορεί όμως να παρατηρηθεί μέχρι και σε  

έναν στους τρεις ασθενείς [428, 429].  

Φαρμακευτική θεραπεία 

Η φαρμακευτική θεραπεία ασθενών με εκτεταμένα χωροκατακτητικά έμφρακτα και 

εγκεφαλικό οίδημα βασίζεται κυρίως σε αποτελέσματα μελετών παρατήρησης. Η 

στοιχειώδης αντιμετώπιση περιλαμβάνει την ανόρθωση της κεφαλής σε γωνία μέχρι 
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30°, την αποφυγή επώδυνων ερεθισμάτων, τη χορήγηση αναλγητικών, την επαρκή 

οξυγόνωση και τη ρύθμιση της θερμοκρασίας σώματος. Εφόσον είναι διαθέσιμη η 

συνεχής μέτρηση της ενδοκράνιας πίεσης, η πίεση της εγκεφαλικής αιμάτωσης 

(cerebral perfusion pressure) θα πρέπει να διατηρείται σε επίπεδα άνω των 

70 mmHg [430]. Όταν διαπιστωθούν κλινικά ή απεικονιστικά ευρήματα ενδεικτικά 

οιδήματος συνιστάται η ενδοφλέβια χορήγηση γλυκερόλης (4 x 250 ml διαλύματος 

10% γλυκερόλης εντός 30–60 λεπτών) ή μαννιτόλης (25–50 g κάθε 3–6 ώρες) ως 

θεραπείας πρώτης γραμμής [431, 432]. Η ενδοφλέβια χορήγηση υπέρτονων 

διαλυμάτων είναι πιθανόν εξίσου αποτελεσματική [433]. Στα πλαίσια της 

υποκατάστασης υγρών θα πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση υπότονων ή 

σακχαρούχων διαλυμάτων. Δε χρησιμεύει η χορήγηση δεξαμεθαζόνης ή 

κορτικοστεροειδών l [434]. Η εφάπαξ χορήγηση θειοπεντάλης ελαττώνει σημαντικά 

και γρήγορα την ενδοκράνια πίεση και μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

αντιμετώπιση οξέων κρίσεων. Η θεραπεία με βαρβιτουρικά προϋποθέτει συνεχή 

παρακολούθηση της ενδοκράνιας πίεσης, συνεχή ηλεκτροεγκεφαλογραφική 

καταγραφή και προσεκτική παρακολούθηση των αιμοδυναμικών παραμέτρων, 

δεδομένου του κινδύνου σημαντικής πτώσης της αρτηριακής πίεσης.  

Υποθερμία  

Η ήπια υποθερμία (π.χ. θερμοκρασία εγκεφάλου μεταξύ 32-33°C) μειώνει τη 

θνησιμότητα σε ασθενείς με βαριά έμφρακτα της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας. Κατά 

τη φάση της επαναθέρμανσης είναι όμως πιθανόν να προκαλέσει σοβαρές 

επιπλοκές, όπως υποτροπιάζουσες κρίσεις ενδοκράνιας υπέρτασης [435, 436]. 

Σύμφωνα με μια μικρή τυχαιοποιημένη μελέτη ο συνδυασμός ήπιας υποθερμίας 

(35°C) και χειρουργικής αποσυμπίεσης υπερέχει της χειρουργικής αποσυμπίεσης ως 

προς την έκβαση (P=0.08) [437].  

Χειρουργική αποσυμπίεση  

Κακόηθες έμφρακτο της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας: Μια συγκεντρωτική ανάλυση 

δεδομένων 93 ασθενών που είχαν συμπεριληφθεί στις μελέτες DECIMAL 

(decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery infarcts), DESTINY 

(decompressive surgery for the treatment of malignant infarction of the middle 

cerebral artery), και HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral artery infarction 

with life-threatening edema trial) έδειξε ότι 1 χρόνο αργότερα και σε σύγκριση με την 
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ομάδα ελέγχου, περισσότεροι ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική 

αποσυμπίεση επέζησαν (NNTs 2, 4 και 2, αντίστοιχα) ή παρουσίασαν μικρότερου 

βαθμού αναπηρία (mRS <4 ή mRS <3) [438, 439]. Δεν παρατηρήθηκε αύξηση του 

ποσοστού των ασθενών που επιζούν σε φυτική κατάσταση (mRS 5). Στις μελέτες 

αυτές συμπεριλήφθηκαν εντός 45 ωρών από την εγκατάσταση ΑΕΕ (48 ώρες μέχρι 

τη χειρουργική επέμβαση) ασθενείς ηλικίας 18-60 ετών, με σκορ NIHSSS >15, 

διαταραχές του επιπέδου συνείδησης (σκορ τουλάχιστον 1 μονάδας στο σημείο 1a 

της κλίμακας NIHS), με απεινονισμένο έμφρακτο που αφορά > 50 % του πεδίου 

άρδευσης της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας στην αξονική τομογραφία, ή με όγκο 

εμφράκτου >145 cm³ στις ακολουθίες διάχυσης της μαγνητικής τομογραφίας. Οι 

μελέτες  DECIMAL και DESTINY εξετάζουν στην παρούσα φάση  την επιβίωση και 

την κλινική κατάσταση των ασθενών μετά την πάροδο του πρώτου έτους 

παρακολούθησης [439].  

 

Η συστηματική ανασκόπηση 12 αναδρομικών μελετών παρατήρησης ανέδειξε την 

ηλικία των 50 ετών και άνω ως προγνωστικό δείκτη κακής κλινικής έκβασης. Ο 

χρόνος της επέμβασης, το πάσχον ημισφαίριο, τα κλινικά σημεία εγκολεασμού πριν 

το χειρουργείο και η προσβολή κι άλλων αρτηριακών πεδίων δεν επηρέασαν 

σημαντικά την έκβαση των ασθενών [440]. 

 

Έμφρακτο της παρεγκεφαλίδας: Αν και δεν υπάρχουν σχετικές τυχαιοποιημένες 

μελέτες, η κοιλιοστομία και η χειρουργική αποσυμπίεση θεωρούνται ως θεραπείες 

επιλογής σε περιπτώσεις χωροκατακτητικών εμφράκτων της παρεγκεφαλίδας. Όπως 

και στα υπερσκηνιδιακά χωροκατακτητικά έμφρακτα, έτσι κι εδώ η χειρουργική 

επέμβαση θα πρέπει να γίνει πριν την εμφάνιση σημείων εγκολεασμού.  Η 

πρόγνωση μεταξύ των επιζώντων, ακόμη κι όσων προεγχειρητικά ήταν σε κωματώδη 

κατάσταση,  μπορεί να είναι πολύ καλή.  
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Πρόληψη και αντιμετώπιση επιπλοκών 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η αντιμετώπιση των λοιμώξεων μετά από ΑΕΕ με τη χορήγηση 

κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Δε συνιστάται η προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτικών. Η λεβοφλαξίνη μπορεί να 

έχει καταστροφικές συνέπειες σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ (Κατηγορία II, Επίπεδο 
B) 

 Συνιστάται η ταχεία ενυδάτωση και η χρήση ειδικών καλτσών συμπίεσης για την 

αποφυγή φλεβικών θρομβεμβολών (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η ταχεία κινητοποίηση των ασθενών ώστε να προληφθούν επιπλοκές 

όπως η πνευμονία λόγω εισρόφησης, η εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και οι 

κατακλίσεις (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η υποδόρια χορήγηση χαμηλών δόσεων ηπαρίνης ή ηπαρίνης 

χαμηλού μοριακού βάρους σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για πνευμονική εμβολή 

ή εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η χορήγηση αντιεπιληπτικών για την αποφυγή υποτροπής 

επιληπτικών κρίσεων μετά το ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A). Δε συνιστάται η 

προφυλακτική χορήγηση αντιεπιληπτικών σε ασθενείς με πρόσφατο ΑΕΕ που δεν 

έχουν παρουσιάσει επιληπτικές κρίσεις (Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η εκτίμηση του κινδύνου πτώσεων σε όλους τους ασθενείς με ΑΕΕ 

(Κατηγορία IV, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων διατροφής πλούσιων σε Ασβέστιο και 

Βιταμίνη D σε ασθενείς με ΑΕΕ και αυξημένο κίνδυνο πτώσεων (Κατηγορία II, 
Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η χορήγηση διφωσφονικών (alendronate, etidronate και risedronate) 

σε γυναίκες με ιστορικό καταγμάτων  (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η εκτίμηση και αντιμετώπιση της ακράτειας ούρων από ειδικούς 

(Κατηγορία III, Επίπεδο Γ) 
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 Συνιστάται η εκτίμηση της ικανότητας κατάποσης. Δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία 

που να τεκμηριώνουν τη σύσταση κάποιας ειδικής θεραπευτικής προσέγγισης 

(Κατηγορία III, Επίπεδο  ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η από του στόματος χορήγηση συμπληρωμάτων διατροφής  μόνο σε 

υποσιτισμένους ασθενείς χωρίς δυσφαγία (Κατηγορία II, Επίπεδο B)  

 Συνιστάται η έναρξη σίτισης μέσω ρινογαστρικού σωλήνα εντός 48 ωρών σε 

ασθενείς με ΑΕΕ και διαταραχές της κατάποσης (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Δε συνιστάται η γαστροστομία σε ασθενείς με ΑΕΕ πριν την πάροδο 2 

εβδομάδων (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Εισρόφηση και πνευμονία 

Η μικροβιακή πνευμονία αποτελεί μια από τις σημαντικότερες επιπλοκές σε ασθενείς 

με ΑΕΕ [441], και οφείλεται κυρίως σε εισρόφηση [442]. Εισρόφηση παρατηρείται 

συνήθως σε ασθενείς με διαταραχές του επιπέδου συνείδησης και  διαταραχές της 

κατάποσης. Η από του στόματος σίτιση θα πρέπει να αποφεύγεται μέχρι ο ασθενής 

να είναι αποδεδειγμένα σε θέση να καταπίνει μικρές ποσότητες νερού και να μπορεί 

να βήξει κατόπιν εντολής. Η τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα ή γαστροστομίας 

μπορεί να προλάβει την πνευμονία λόγω εισρόφησης, ενώ η παλινδρόμηση υγρής 

τροφής, η υπόσταση, ο περιορισμός του βήχα και η ακινησία αυξάνουν τον κίνδυνο. 

Οι συχνές αλλαγές της θέσης του ασθενούς στο κρεβάτι και η αναπνευστική 

γυμναστική μπορεί να περιορίσουν τον κίνδυνο πνευμονίας από εισρόφηση. Η 

ανοσοκαταστολή που παρατηρείται σε ασθενείς με ΑΕΕ είναι κεντρικής αιτιολογίας 

και συμβάλλει στην ανάπτυξη λοιμώξεων [443, 444]. Η προφυλακτική χορήγηση 

λεβοφλοξακίνης (500 mg/100 ml ημερησίως για 3 μέρες) δεν υπερέχει έναντι της 

ιδανικής νοσηλευτικής φροντίδας σε ό,τι αφορά την πρόληψη λοιμώξεων σε μη 

σηπτικούς ασθενείς με οξύ ΑΕΕ, ενώ σχετίζεται με χειρότερη έκβαση στις 90 ημέρες 

από την εγκατάσταση του ΑΕΕ (OR 0.19; 95% CI 0.04 to 0.87; P=0.03) [445].  

Εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή 

Είναι γενικά αποδεκτό ότι ο κίνδυνος εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και 

πνευμονικής εμβολής μπορεί να περιοριστεί με την έγκαιρη ενυδάτωση και ταχεία 

κινητοποίηση των ασθενών. Αν και η χρήση καλτσών διαβαθμισμένης πίεσης 
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αποδεδειγμένα ελαττώνει τον κίνδυνο της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης σε 

πρόσφατα χειρουργημένους ασθενείς, δεν έχει αποδειχτεί η αποτελεσματικότητα 

αυτών των καλτσών σε ασθενείς με ΑΕΕ [446]. Η χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού 

μοριακού βάρους σε ασθενείς με ΑΕΕ μειώνει τη συχνότητα εν τω βάθει φλεβικής 

θρόμβωσης (OR 0.34; 95% CI 0.19-0.59) και πνευμονικής εμβολής  (OR 0.36; 95% 

CI 0.15-0.87), χωρίς να αυξάνει ταυτόχρονα τον κίνδυνο ενδοεγκεφαλικής (OR 1.39; 

95% CI 0.53-3.67) ή άλλης αιμορραγίας (OR 1.44; 95% CI 0.13-16) [NNT: 7 και 38 

για εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή, αντίστοιχα]. Η χορήγηση 

μη κλασματικής ηπαρίνης σε χαμηλές δόσεις μειώνει τον κίνδυνο θρόμβωσης (OR 

0.17; 95% CI 0.11-0.26), χωρίς όμως να επηρεάζει τον κίνδυνο πνευμονικής εμβολής 

(OR 0.83, 95% CI 0.53-1.31). Ο κίνδυνος ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας δεν ήταν 

στατιστικώς σημαντικά αυξημένος (OR 1.67; 95% CI 0.97-2.87) [447]. Παρόλα αυτά, 

η προφυλακτική χορήγηση χαμηλών δόσεων μη κλασματικής ηπαρίνης (5,000 IU δις 

ημερησίως) ή ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους  συνιστάται μόνο σε ασθενείς 

υψηλού κινδύνου για εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ή πνευμονική εμβολή (π.χ. 

λόγω ακινησίας, παχυσαρκίας, σακχαρώδους διαβήτη και παλαιότερου ΑΕΕ) [448, 

449]. 

Κατακλίσεις 

Συνιστάται η προληπτική χρήση υποστρωμάτων, η συχνή αλλαγή θέσης, η 

κατάλληλη σίτιση και η περιποίηση και ενυδάτωση του δέρματος σε ασθενείς υψηλού 

κινδύνου για ανάπτυξη κατακλίσεων [450]. Το δέρμα ασθενών με ακράτεια θα πρέπει 

να διατηρείται στεγνό. Σε ασθενείς ιδιαίτερα υψηλού κινδύνου συνιστάται η χρήση 

αεροστρωμάτων.  

Επιληπτικές Κρίσεις 

Στην οξεία φάση ισχαιμικού ΑΕΕ μπορεί να παρατηρηθούν εστιακές ή δευτερογενώς 

γενικευμένες επιλητπικές κρίσεις. Ακολουθώντας τις βασικές αρχές αντιεπιληπτικής 

θεραπείας πρέπει να χορηγηθεί κλασσική αντιεπιληπτική αγωγή. Δεν υπάρχει καμία 

ένδειξη για πιθανό όφελος από την προληπτική χορήγηση αντιεπιληπτικών.. 

Διέγερση 

Επεισόδια διέγερσης και σύγχυσης σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ μπορεί να οφέιλονται στο 

ίδιο το ΑΕΕ, μπορεί όμως να αποτελούν επιπλοκή πυρετού, αφυδάτωσης ή 
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λοίμωξης. Η κατάλληλη αντιμετώπιση του υποκείμενου αιτίου πρέπει να προηγηθεί 

της όποιας χορήγησης ηρεμιστικών ή αντιψυχωτικών φαρμάκων. 

 

Πτώσεις 

Πτώσεις παρατηρούνται συχνά (έως 25%) σε ασθενείς με πρόσφατο ΑΕΕ [451] κατά 

τη διάρκεια της αποκατάστασης [452], αλλά και κατά την πορεία της νόσου [453]. Οι 

διαταραχές των ανώτερων λειτουργιών [454], η κατάθλιψη, η χρήση πολλών 

φαρμάκων και οι αισθητηριακές διαταραχές αποτελούν επιπλέον παράγοντες 

κινδύνου πτώσεων μεταξύ των ασθενών με ΑΕΕ [455, 456]. Σε ποσοστό 5% 

καταγράφονται σοβαροί τραυματισμοί [451], συμπεριλαμβανομένων και καταγμάτων 

του ισχίου (4 φορές πιο συχνά από ό,τι σε υγιείς συνομήλικους) [457]), οι οποίοι 

σχετίζονται με κακή έκβαση [458]. Η σωματική άσκηση [459], τα συμπληρώματα 

ασβεστίου [460] και τα διφωσφονικά  [461] βελτιώνουν την αντοχή των οστών και 

μειώνουν τα ποσοστά καταγμάτων σε ασθενείς με ΑΕΕ. Η χρήση ειδικών κηδεμόνων 

που προφυλάσσουν τα ισχία μπορούν να μειώσουν τον αριθμό των καταγμάτων σε 

ιδρυματοποιημένους ασθενείς υψηλού κινδύνου για πτώσεις. Τα ανάλογα στοιχεία 

σχετικά με τη χρήση των κηδεμόνων σε ασθενείς που ζουν εκτός ιδρυμάτων δεν είναι 

ενθαρρυντικά για τη χρήση τους στην καθημερινή ζωή των ασθενών [462].  

Ουρολοιμώξεις και ακράτεια ούρων 

Η πλειοψηφία των ενδονοσοκομειακών ουρολοιμώξεων σχετίζονται με τη χρήση 

μόνιμων ουροκαθετήρων [463, 464]. Ο διαλείπων καθετηριασμός δε μειώνει τον 

κίνδυνο λοιμώξεων. Εφόσον διαγνωστεί ουρολοίμωξη πρέπει να ακολουθεί η 

επιλογή του κατάλληλου αντιβιοτικού. Για την αποφυγή ανάπτυξης ανθεκτικών 

μικροβιακών λοιμώξεων πρέπει να αποφεύγεται η προφυλακτική χορήγηση 

αντιβιοτικών. 

Ακράτεια ούρων παρατηρείται συχνά μετά από ΑΕΕ, ιδίως σε ηλικιωμένα άτομα και 

ασθενείς με αναπηρία ή διαταραχές ανωτέρων λειτουργιών [465]. Σύμφωνα με 

πρόσφατες εκτιμήσεις υπολογίζεται ότι το 40-60% του συνόλου των ασθενών με οξύ 

ΑΕΕ παρουσιάζουν ακράτεια ούρων, ενώ το 25% και 15% εξ αυτών θα εξακολουθεί 

να έχει ακράτεια κατά την έξοδο του από το νοσοκομείο και από 1 χρόνο μετά 

αντίστοιχα [466]. Η ακράτεια ούρων αποτελεί ένα ισχυρό προγνωστικό δείκτη κακής 

έκβασης, ανεξαρτήτως ηλικίας ή λειτουργικής κατάστασης [467]. Τα υπάρχοντα 
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στοιχεία δεν αρκούν για να δικαιολογήσουν ειδική φροντίδα της κύστης σε ασθενείς 

με ΑΕΕ [464, 468]. Υπάρχουν όμως ενδείξεις ότι με εξειδικευμένη προσέγγιση και 

αντιμετώπιση του προβλήματος μπορεί να περιοριστεί η ακράτεια ούρων και τα 

συναφή συμπτώματα. Συγκροτημένη προσέγγιση και κατάλληλη φυσιοθεραπεία 

βελτιώνει τη λειτουργία της κύστης σε ασθενείς με ΑΕΕ κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας τους και μετά την έξοδο από το νοσοκομείο [464, 466]. Δεν υπάρχουν 

όμως αρκετές ποιοτικές μελέτες που να τεκμηριώνουν με αξιοπιστία τέτοιου είδους 

συστάσεις [468]. 

Δυσφαγία και σίτιση 

Δυσφαγία παρατηρείται σε ποσοστό μέχρι 50% των ημίπληκτων ασθενών [469]. Η 

εμφάνιση δυσφαγίας είναι πιο συχνή κατά την οξεία φάση και μειώνεται στο 15% 

εντός τριμήνου [470]. Η δυσφαγία σχετίζεται με υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών  και 

συνολικά αυξημένη θνησιμότητα [469].  

 

Η διακοπή ή ο περιορισμός της σίτισης μπορεί να επιβαρύνει την καταβολική 

κατάσταση που σχετίζεται με οξείες νόσους όπως τα ΑΕΕ. Το 7-15% των ασθενών 

παρουσιάζουν πλημμελή θρέψη κατά την άφιξη τους στο νοσοκομείο [471, 472]. Το 

ποσοστό αυτό φτάνει στο 22-35% μετά από 2 βδομάδες [473]. Κακή θρέψη 

συναντάται σε  ποσοστό μέχρι 50% των ασθενών που έχουν ανάγκη παρατεταμένης 

θεραπείας αποκατάστασης [474]. Η πλημμελής διατροφή προδικάζει πτωχή κλινική 

έκβαση [475] και σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα [476, 477]. Η χορήγηση 

συμπληρωμάτων διατροφής στο σύνολο των ασθενών με ΑΕΕ δεν επιφέρει όμως 

βελτίωση της έκβασης, ούτε μείωση του αριθμού των επιπλοκών [478]. Δεν 

υπάρχουν επαρκώς τεκμηριωμένες μελέτες που να εξετάζουν τη χορήγηση 

συμπληρωμάτων διατροφής σε ασθενείς με ΑΕΕ που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο 

κακής θρέψης.  

 

Σε ασθενείς με παρατεταμένη δυσφαγία υπάρχει η δυνατότητα εντερικής σίτισης 

μέσω ρινογαστρικού σωλήνα ή γαστροστομίας. Μελέτη η οποία συνέκρινε την ταχεία 

(εντός 48 ωρών) με την όψιμη έναρξη (1 εβδομάδα) σίτισης μέσω ρινογαστρικού 

σωλήνα δεν ανέδειξε σημαντικά οφέλη από την πρώτη επιλογή, παρά μόνο μια τάση 

για λιγότερους θανάτους [478]. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας παρόμοιας 

μελέτης που συνέκρινε την εντός 30 ημερών έναρξη σίτισης μέσω ρινογαστρικού 
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σωλήνα ή γαστροστομίας,  η σίτιση μέσω ρινογαστρικού σωλήνα όχι μόνο δεν 

υπερτερούσε, αλλά ήταν δυνητικά επιβλαβής [478]. Η σίτιση μέσω γαστροστομίας 

έχει μελετηθεί και σε ασθενείς με παρατεταμένη δυσφαγία. Σε σύγκριση με την 

μακράς διαρκείας σίτιση μέσω ρινογαστρικού σωλήνα, δύο μελέτες έδειξαν μια τάση 

προς καλύτερη θρέψη σε ασθενείς που σιτίστηκαν μέσω γαστροστομίας. Οι διαφορές 

όμως δεν ήταν στατιστικά σημαντικές [479, 480]. Αντίθετα σε μελέτες που εξετάστηκε 

η ποιότητα ζωής των ασθενών διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση σε ασθενείς με 

γαστροστομία [481, 482].  
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Αποκατάσταση  

Ακόμη και με την καλύτερη δυνατή φροντίδα σε Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ και τη 

λήψη θρομβολυτικής θεραπείας λιγότερο από το ένα τρίτο των ασθενών ανακάμπτει 

πλήρως [379]. Η θεραπεία αποκατάστασης έχει σα σκοπό να βοηθήσει τους ασθενείς 

να ανακτήσουν και να διατηρήσουν την καλύτερη δυνατή φυσική, νοητική, 

ψυχολογική και/ή κοινωνική λειτουργία [483]. Ο στόχος της αποκατάστασης μπορεί 

να μην περιορίζεται στην προσπάθεια ελαχιστοποίησης της αναπηρίας, αλλά και να 

επεκτείνεται σε πιο περίπλοκες παρεμβάσεις που είναι σχεδιασμένες για να 

ενισχύσουν την ενεργό συμμετοχή του ασθενούς. 

Συνθήκες για τη θεραπεία αποκατάστασης 

Συστάσεις 

 Συνιστάται η μεταφορά ασθενών με ΑΕΕ σε Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ 

προκειμένου να λάβουν συντονισμένη πολυδύναμη θεραπεία αποκατάστασης 

(Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η ταχεία έναρξη της θεραπείας αποκατάστασης (Κατηγορία III, 
Επίπεδο Γ) 

 Σε σταθεροποιημένους ασθενείς με ήπιο ή μέτριο κλινικό έλλειμμα συνιστάται η 

ταχεία έξοδος από το νοσοκομείο, εφόσον στη συνέχεια υπάρχει η δυνατότητα 

παροχής θεραπείας αποκατάστασης από μια πολυδύναμη ομάδα ειδικών σε 

θέματα ΑΕΕ (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η συνέχιση της θεραπείας αποκατάστασης και μετά την έξοδο του 

ασθενούς από το νοσοκομείο για ένα έτος από την εγκατάσταση του ΑΕΕ 

(Κατηγορία II, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η αύξηση της διάρκειας και η εντατικοποίηση της θεραπείας 

αποκατάστασης (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 
 

Βασικό χαρακτηριστικό των Μονάδων Αντιμετώπισης ΑΕΕ είναι η παροχή θεραπείας 

αποκατάστασης από εξειδικευμένη πολυδύναμη ομάδα [484]. Η μελέτη Stroke Unit 

Trialists’ Collaboration [56] έδειξε καλύτερα ποσοστά επιβίωσης και καλύτερη κλινική 

έκβαση σε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν σε ειδικά τμήματα νοσηλείας ασθενών με 
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ΑΕΕ. Διαπιστώθηκαν επίσης και μακροπρόθεσμα λειτουργικά οφέλη από τη νοσηλεία 

σε τέτοια τμήματα, ακόμη και μετά την πάροδο 5 και 10 ετών [485] [486]. Οι 

οικονομικές και κοινωνικές συνέπειες της παρατεταμένης νοσηλείας κινητοποίησαν το 

ενδιαφέρον για τη δημιουργία δομών και υπηρεσιών που θα επιτρέψουν την 

ταχύτερη επάνοδο των ασθενών στην κοινότητα. Με τη βοήθεια πολυδύναμης 

εξειδικευμένης ομάδας, η οποία θα απαρτίζεται (τουλάχιστον) από νοσηλευτή/-τρια, 

φυσιοθεραπευτή/-τρια και εργοθεραπευτή/-τρια είναι δυνατό να περιοριστεί 

σημαντικά η διάρκεια της νοσηλείας ασθενών που από την αρχή παρουσιάζουν ήπιο 

ή μέτριο κλινικό έλλειμμα [497, 498]. Απαιτείται όμως η εξειδικευμένη φροντίδα και 

υποστήριξη των ασθενών αυτών, γιατί η παροχή γενικής φροντίδας στα πλαίσια της 

κοινότητας μετά από βραχείας διάρκειας νοσηλεία έχει συσχετιστεί με σημαντική 

αύξηση της θνησιμότητας [487]. 

 

Μια μετα-ανάλυση έδειξε ότι η συνέχιση της θεραπείας αποκατάστασης και μετά την 

έξοδο από το νοσοκομείο και για διάστημα ενός έτους μειώνει τον κίνδυνο 

επιδείνωσης της λειτουργικότητας και βελτιώνει τις δραστηριότητες στην καθημερινή 

ζωή των ασθενών [488]. Οι παρεμβάσεις που συμπεριλήφθηκαν στην ανάλυση αυτή 

περιελάμβαναν την εργοθεραπεία, τη φυσιοθεραπεία και τις πολυδύναμες ομάδες 

αποκατάστασης. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να μην είναι δυνατό να διατυπωθεί 

κάποια ειδικότερη σύσταση για τον ενδεικνυόμενο τύπο θεραπείας αποκατάστασης.  

Έναρξη, διάρκεια και ένταση της θεραπείας αποκατάστασης 

Το ερώτημα για την πλέον κατάλληλη χρονική στιγμή έναρξης της θεραπείας 

αποκατάστασης παραμένει αναπάντητο. Οι υποστηρικτές της ταχείας έναρξης της 

θεραπείας αποκατάστασης στηρίζονται σε δεδομένα λειτουργικής νευροαπεικόνισης 

[489] και πειραματικών μελετών σε ζώα [490, 491] που αναφέρουν τη χρονική 

περίοδο αμέσως μετά την εγκατάσταση του εμφράκτου ως την ιδανική για την έναρξη 

θεραπείας αποκατάστασης. Αν και η ταχεία έναρξη αποκατάστασης αποτελεί βασικό 

συστατικό του μοντέλου της θεραπείας σε Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ [56] υπάρχει 

ακόμη ασυμφωνία σχετικά με τον ορισμό του όρου «πρώιμη θεραπεία». Μελέτες που 

συνέκριναν την «πρώιμη» και την «όψιμη» έναρξη της θεραπείας αποκατάστασης 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η πρόγνωση των ασθενών είναι καλύτερη όταν η 

θεραπεία αποκατάστασης ξεκινά μεταξύ της 20ης και 30ης ημέρας [492, 493]. Πολλές 

από τις άμεσες επιπλοκές ενός ΑΕΕ (εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, συγκάμψεις, 
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δυσκοιλιότητα, πνευμονία) σχετίζονται με την ακινησία [494]. Ως εκ τούτου η 

κινητοποίηση των ασθενών αποτελεί θεμελιώδη αρχή της πρώιμης θεραπείας 

αποκατάστασης. Αν και είναι ασφές ποιος είναι ο ενδεδειγμένος χρόνος για την 

πρώτη προσπάθεια κινητοποίησης του ασθενούς, η κινητοποίηση τις πρώτες κιόλας 

μέρες φαίνεται να είναι καλά ανεκτή [495]. Τα αρχικά αποτελέσματα της μελέτης 

AVERT που ακόμη βρίσκεται σε εξέλιξη και εξετάζει τα οφέλη της έναρξης της 

θεραπείας αποκατάστασης από το πρώτο κιόλας 24ωρο, δείχνουν ότι η άμεση 

έναρξη φυσιοθεραπείας γίνεται καλά ανεκτή και δε σχετίζεται με αύξηση των 

επιπλοκών [496].  

 

Τα αποτελέσματα μελετών που εξέτασαν ενδεχόμενο όφελος από τη συνέχιση της 

θεραπείας αποκατάστασης και πέραν του έτους από την εγκατάσταση του ΑΕΕ δεν 

επιτρέπουν ασφαλή συμπεράσματα και ως εκ τούτου δεν μπορεί να διατυπωθεί 

σχετική οδηγία [497]. 

 

Η εντατικοποίηση της θεραπείας αποκατάστασης και ιδίως η αύξηση του χρόνου 

ενασχόλησης με δραστηριότητες της καθημερινής ζωής έχουν συσχετιστεί με 

καλύτερη λειτουργική έκβαση [498, 499]. Μια συστηματική ανασκόπηση των μελετών 

για την αποκατάσταση της λειτουργικότητας του άνω άκρου έδειξε την ύπαρξη 

σχέσης μεταξύ έντασης της θεραπείας και θεραπευτικού αποτελέσματος Η 

ετερογένεια των διαφόρων μελετών δεν επιτρέπει όμως την ύπαρξη ενός κοινού και 

έγκυρου μέτρου εκτίμησης του θεραπευτικού αποτελέσματος [500]. Τα μεγαλύτερα 

οφέλη παρατηρήθηκαν σε μελέτες αποκατάστασης με ασκήσεις των κάτω άκρων και 

ενασχόλησης με δραστηριότητες της καθημερινής ζωής.  

 

Η οργάνωση και η ποιότητα της θεραπείας αποκατάστασης μπορεί τελικά να είναι 

σημαντικότερες από τον απόλυτο αριθμό ωρών θεραπείας [501]. Σε μια σύγκριση της 

θεραπείας αποκατάστασης που παρέχεται από πολυδύναμη θεραπευτική ομάδα της 

Μονάδας Αντιμετώπισης ΑΕΕ ή από το προσωπικό ενός κοινού τμήματος νοσηλείας, 

διαπιστώθηκε ότι η πολυδύναμη θεραπευτική ομάδα είχε καλύτερα αποτελέσματα 

μετά από σημαντικά λιγότερες ώρες θεραπείας [502].  
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Θεραπεία αποκατάστασης 

Συστάσεις 

 Συνιστάται φυσιοθεραπεία, αν και παραμένει αδιευκρίνιστο ποια είναι η ιδανική 

μέθοδος (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται εργοθεραπεία, αν και παραμένει αδιευκρίνιστο ποια είναι η ιδανική 

μέθοδος (Κατηγορία I, Επίπεδο A)  

 Συνιστάται η εκτίμηση των ελλειμμάτων επικοινωνίας. Δεν υπάρχουν όμως  

αρκετά στοιχεία που να υποστηρίζουν τη σύσταση για κάποια ειδική θεραπεία 

(Κατηγορία III, ΚΚΠ) 

 Συνιστάται η πληροφόρηση των ασθενών και των φροντιστών τους, αν και δεν 

έχει τεκμηριωθεί η σημασία της χρήσης των υπηρεσιών ενός ειδικού συνδέσμου 

από το σύνολο των ασθενών με ΑΕΕ (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η θεραπεία αποκατάστασης σε όλους τους ασθενείς με ΑΕΕ. Δεν 

υπάρχουν όμως στοιχεία για την ενδεδειγμένη προσέγγιση ασθενών με βαριά 

αναπηρία (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Αν και η εκτίμηση τυχόν γνωστικών ελλειμμάτων είναι επιθυμητή, δεν υπάρχουν  

όμως αρκετά στοιχεία που να υποστηρίζουν τη σύσταση για κάποια ειδική 

θεραπεία (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Συνιστάται η παρακολούθηση των ασθενών κατά τη διάρκεια της νοσηλείας και 

μετά  από αυτή για το ενδεχόμενο εμφάνισης κατάθλιψης (Κατηγορία IV, 
Επίπεδο B) 

 Συνιστώνται φαρμακευτικές και μη φαρμακευτικές παρεμβάσεις για τη βελτίωση 

της διάθεσης (Κατηγορία I, Επίπεδο A) 

 Πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο χορήγησης φαρμακευτικής αγωγής για την 

αντιμετώπιση της ευσυγκινησίας (Κατηγορία II, Επίπεδο B) 

 Συνιστάται η χορήγηση τρικυκλικών και αντιεπιληπτικών φαρμάκων σε 

επιλεγμένους ασθενείς για την αντιμετώπιση του νευροπαθητικού πόνου μετά 

από ΑΕΕ (Κατηγορία III, Επίπεδο B) 
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 Αν και τα λειτουργικά οφέλη παραμένουν ασαφή, συνιστάται η χορήγηση 

αλαντικής τοξίνης για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ 

(Κατηγορία III, Επίπεδο B) 
 

Τα αποτελέσματα των μελετών για τις Μονάδες Αντιμετώπισης ΑΕΕ υποστηρίζουν τη 

δημιουργία πολυδύναμων θεραπευτικών ομάδων με εξειδίκευση στη φροντίδα 

ασθενών με ΑΕΕ [503]. Η σύνθεση των ομάδων αυτών δεν έχει τυπικά καθοριστεί, 

αλλά συνήθως συμπεριλαμβάνει εξειδικευμένους ιατρούς, νοσηλευτές, 

φυσιοθεραπευτές, εργοθεραπευτές και λογοπαιδικούς.  

Φυσιοθεραπεία  

Δεν υπάρχει κάποιο μοντέλο φυσιοθεραπείας το οποίο να υπερέχει σε ό,τι αφορά την 

αποκατάσταση ασθενών με ΑΕΕ [504, 505]. Ορισμένα στοιχεία υποστηρίζουν 

συγκεκριμένες μεθόδους. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η μυϊκή ισχύς μπορεί να 

βελτιωθεί χωρίς να αυξηθεί η σπαστικότητα [500]. Η λειτουργική ηλεκτρική διέγερση 

μπορεί να αυξήσει τη μυϊκή ισχύ. Η κλινική σημασία αυτού του αποτελέσματος 

παραμένει ασαφής [506].  

 

Μια συστηματική ανασκόπηση δεν ανέδειξε κάποια ουσιαστική βελτίωση της βάδισης 

μετά από άσκηση στον τροχό [507]. Η ηλεκτρομηχανική άσκηση της βάδισης σε 

συνδυασμό με φυσιοθεραπεία πιθανόν να υπερέχει της σκέτης φυσιοθεραπείας 

[508]. Υπάρχουν μόνο περιορισμένα δεδομένα που να υποστηρίζουν τη χρήση 

ορθώσεων και άλλων υποβοηθητικών συσκευών [509].  

 

Η καρδιοαγγειακή αντοχή και υγεία μπορεί να επιδεινωθούν κατά τη φάση 

ανάκαμψης μετά από ΑΕΕ. Αυτή η φυσιολογική  εξασθένιση επηρεάζει αρνητικά τη 

διαδικασία αποκατάστασης και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για άλλα συμβάματα 

[510]. Σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση η αεροβική άσκηση μπορεί να βελτιώσει τη 

σωματική αντοχή των ασθενών που παρουσιάζουν ήπιο έως μέτριο κλινικό έλλειμμα 

μετά από ΑΕΕ [459]. 

 

Ειδική μορφή κινησιοθεραπείας περιλαμβάνει έντονες στοχευμένες κινήσεις του 

παρετικού άκρου με ταυτόχρονη καθήλωση του μη παρετικού άκρου.  
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Σύμφωνα με τη μελέτη EXCITE η εφαρμογή αυτής της μεθόδου μεταξύ 3ου και 9ου 

μήνα μετά το ΑΕΕ σε ιατρικά σταθεροποιημένους ασθενείς επιφέρει κάποια βελτίωση 

στην κινητικότητα του άνω άκρου, που παραμένει και μετά την πάροδο ενός έτους 

[511].  

Εργοθεραπεία 

Η συστηματική ανασκόπηση στοιχείων εννέα μελετών που συνέκριναν την 

εργοθεραπεία που επικεντρώνεται στις δραστηριότητες της καθημερινής ζωής και την 

κοινή φροντίδα των ασθενών περιέγραψε βελτιωμένη κλινική έκβαση στην ομάδα 

των ασθενών που υποβλήθηκαν σε εργοθεραπεία [512]. Τα στοιχεία όμως αυτά δεν 

επιτρέπουν συμπεράσματα για την ιδανική μέθοδο εργοθεραπείας.  

 

Καλύτερη απόδοση στις δραστηριότητες της καθημερινής ζωής διαπιστώθηκε και στα 

πλαίσια μιας μετα-ανάλυσης για τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εργοθεραπεία 

εντός της κοινότητας. Τα καλύτερα αποτελέσματα διαπιστώθηκαν σε ηλικιωμένους 

ασθενείς με τη χρήση στοχευμένων παρεμβάσεων [513]. Ειδικές μορφές 

εργοθεραπείας που αξιοποιούν τον ελεύθερο χρόνο δεν φαίνεται να βοηθούν στις 

δρατηριότητες της καθημερινής ζωής. Μια άλλη μελέτη που εξέτασε την 

εργοθεραπεία σε ασθενείς με ΑΕΕ που ζούσαν σε ιδρύματα ή γηροκομεία 

διαπίστωσε μικρότερου βαθμού κλινική επιδείνωση [514]. Δεν υπάρχουν μελέτες που 

να παρέχουν στοιχεία για την αποτελεσματικότητα της εργοθεραπείας μετά την 

πάροδο ενός έτους από το ΑΕΕ. 

Λογοθεραπεία 

Η λογοθεραπεία μπορεί να βελτιώσει την κατάποση και να βοηθήσει στην ικανότητα 

επικοινωνίας του ασθενούς. Δυο μελέτες δεν ανέδειξαν κάποια διαφορά μεταξύ της 

τυπικής λογοθεραπείας και της κοινής φροντίδας ασθενών με ΑΕΕ σε ό,τι αφορά τη 

βελτίωση της δυσφαγίας [515]. Επίσης μια άλλη μελέτη που συνέκρινε μια σειρά 

απλών γραπτών οδηγιών με τη διαβαθμισμένη λεκτική και γλωσσική παρέμβαση για 

την αντιμετώπιση της δυσφαγίας δε διαπίστωσε ουσιώδεις διαφορές μεταξύ των δύο 

μεθόδων [516].  

 

Η αφασία και η δυσαρθρία αποτελούν συχνά συμπτώματα ΑΕΕ και επηρεάζουν 

σημαντικά την ποιότητα ζωής των ασθενών [517]. Αρνητικά ήταν τα αποτελέσματα 
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μια συστηματικής ανασκόπησης με αντικείμενο τη λογοθεραπεία για την 

αντιμετώπιση της δυσαρθρίας σε σταθεροποιημένους ασθενείς με εγκεφαλική βλάβη 

(λόγω ΑΕΕ ή κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης) [518]. Παρομοίως, τα αποτελέσματα 

άλλης συστηματικής ανασκόπησης με αντικείμενο τη λογοθεραπεία για την 

αντιμετώπιση της αφασίας [519] δεν θεωρήθηκαν ικανά να τεκμηριώσουν κανενός 

τύπου σχετική οδηγία. Η ανασκόπηση αυτή συμπεριέλαβε μελέτες που έγιναν με 

βάση τις δομές της κοινότητας και εξέτασαν το αποτέλεσμα της λογοθεραπείας που 

κατά μέσο όρο ξεκίνησε τρείς μήνες μετά το ΑΕΕ και ως εκ τούτου δεν παρέχουν 

στοιχεία για τα οφέλη της λογοθεραπείας αμέσως μετά την εγκατάσταση του ΑΕΕ. 

Δύο σχετικές, όχι όμως ικανοποιητικά σχεδιασμένες, μετα-αναλύσεις κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η λογοθεραπεία ωφελεί όταν ξεκινάει νωρίς [520, 521]. 

Περιορισμένα στοιχεία υπάρχουν σχετικά με τροποιημένες μορφές θεραπείας 

ασθενών με αφασία [522, 523]. 

Σύνδεσμοι και παροχή πληροφοριών 

Μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση συνέκρινε πιθανά οφέλη από την ύπαρξη 

συνδέσμων αφιερωμένων στους ασθενείς με ΑΕΕ και την απλή φροντίδα των 

ασθενών αυτών και δε διαπίστωσε διαφορά σε ό,τι αφορά τις δραστηριότητες τις 

καθημερινής ζωής ή την ατομική υγεία των ασθενών και των φροντιστών τους [524]. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της ανάλυσης υποομοάδων, οι παρεχόμενες 

υπηρεσίες από  τέτοιους συνδέσμους είναι χρήσιμες σε νεότερους ασθενείς με 

σχετικά μικρό κλινικό έλλειμμα εφόσον δίνεται βάρος στην εκπαίδευση των 

ενδιαφερομένων. 

 

Η παροχή ακατάλληλης πληροφόρησης αποτελεί αρνητικό προγνωστικό παράγοντα 

για την ποιότητα ζωής των ασθενών και των οικογενειών τους [525]. Υπάρχουν 

ορισμένα στοιχεία που δείχνουν ότι ο συνδυασμός της ενημέρωσης μαζί με 

εκπαιδευτικές εκδηλώσεις βελτιώνει περισσότερο τις γνώσεις των ενδιαφερομένων 

από την απλή ενημέρωση [526]. Καθώς ο ασθενής εγκαταλείπει τη νοσοκομειακή 

θεραπεία αποκατάστασης επιστρέφοντας στην κοινότητα, η συμμετοχή των 

φροντιστών στην περαιτέρω διαδικασία αποκατάστασης αποκτά ολοένα αυξανόμενη 

σημασία. Η βασική εξάσκηση των φροντιστών στην παροχή φροντίδας στους 

πάσχοντες ελαττώνει σημαντικά το οικονομικό κόστος και βελτιώνει την ποιότητα 

ζωής [527]. 
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Άλλες ομάδες 

Ανάλογα με τις ανάγκες και τους στόχους κάθε ασθενούς η βοήθεια κι άλλων 

επαγγελματικών ομάδων μπορεί να φανεί χρήσιμη. Διαιτολόγοι, κοινωνικοί λειτουργοί 

και οπτικοί μπορεί να προσφέρουν πολύτιμες υπηρεσίες. Αν και δεν υπάρχει 

συστηματική σχετική έρευνα, πολλοί συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η ύπαρξη 

εξειδικευμένων στελεχών δημιουργεί ένα «εμπλουτισμένο περιβάλλον», το οποίο 

ενισχύει και ενθαρρύνει τη συνεχή άσκηση κι εκτός του χρόνου της τυποποιημένης 

θεραπείας αποκατάστασης [528]. 

Νοητικές διαταραχές 

Νοητικές διαταραχές αποτελούν συχνό επακόλουθο των ΑΕΕ και επηρεάζουν 

σημαντικά την ποιότητα ζωής. Προς το παρόν δεν υπάρχουν στοιχεία που να 

τεκμηριώνουν τη χρησιμότητα ειδικής θεραπείας αποκατάστασης της μνήμης [529]. 
Ασκήσεις βελτίωσης του ελλείμματος προσοχής δεν οδήγησαν σε κάποια 

αξιοσημείωτη κλινική πρόοδο σε ό,τι αφορά τις καθημερινές δραστηριότητας των 

ασθενών [530]. Ασκήσεις για τη χωρική παραμέληση (spatial neglect) φαίνεται να 

βελτιώνουν το σχετικό κλινικό έλλειμμα, δεν έχουν όμως κάποια επίδραση στην 

εκτέλεση των καθημερινών δραστηριοτήτων [531]. Λίγες μελέτες προχώρησαν στην 

αξιολόγηση τεχνικών αποκατάστασης  της οπτικής παραμέλησης (visual inattention) 

και της απραξίας, χωρίς όμως να καταλήξουν σε κάποια σαφή συμπεράσματα [532]. 

Σεξουαλικότητα 

Διαταραχές της σεξουαλικότητας μπορεί να παρατηρηθούν μετά από ΑΕΕ. Η ύπαρξη 

υποκείμενων λειτουργικών περιορισμών και  η συνύπαρξη αγγειακής νόσου μπορεί 

να επιβαρυνθούν περαιτέρω από τις παρενέργειες της χορηγούμενης φαρμακευτικής 

αγωγής [533]. Ίσως να είναι σκόπιμο και επιθυμητό να γίνεται συζήτηση πάνω σε 

θέματα σεξουαλικότητας και σεξουαλικών σχέσεων [534]. Μεγάλη σημασία έχει η 

παροχή υποστήριξης και ενημέρωσης. Πολλοί ασθενείς εσφαλμένα θεωρούν ότι η 

σεξουαλική τους επαναδραστηριοποίηση ενδεχομένως να επιφέρει και νέο ΑΕΕ 

[535]. 

Επιπλοκές που επηρεάζουν την αποκατάσταση 

Η διαδικασία αποκατάστασης μπορεί να παρεμποδιστεί από διάφορες επιπλοκές, οι 

οποίες γενικά θεωρούνται ως ισχυροί δείκτες κακής έκβασης και αυξημένης 
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θνησιμότητας. Η κατάθλιψη, το άλγος στην κατ’ ώμο άρθρωση, οι πτώσεις, οι 

διαταραχές της λειτουργίας της κύστης και η πνευμονία λόγω εισρόφησης αποτελούν 

τις συνηθέστερες επιπλοκές κατά τη θεραπεία αποκατάστασης εντός του 

νοσοκομείου [548]. Συζητούνται ενδελεχώς στο κεφάλαιο «Πρόληψη επιπλοκών».  

Κατάθλιψη μετά από ΑΕΕ  

Η εμφάνιση κατάθλιψης μετά από ΑΕΕ σχετίζεται με πτωχότερη αποκατάσταση και 

συνολικά χειρότερη έκβαση [536, 537]. Στην κλινική πρακτική, σε λίγους μόνο 

ασθενείς τίθεται η διάγνωση της κατάθλιψης και σε ακόμη λιγότερους δίδεται η 

κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή [538]. Έχουν αναφερθεί ποσοστά κατάθλιψης 

μεταξύ των ασθενών με ΑΕΕ μέχρι και 33%, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό σε δείγμα 

πληθυσμού με ανάλογη κατανομή φύλου και ηλικίας φτάνει το 13% [539]. Οι 

αξιόπιστες όμως εκτιμήσεις της συχνότητας της κατάθλιψης στον πληθυσμό των 

ασθενών με ΑΕΕ είναι περιορισμένες [537]. Η σημαντική αναπηρία, οι νοητικές 

διαταραχές και η βαρύτητα του ΑΕΕ αποτελούν προγνωστικούς δείκτες για την 

εμφάνιση κατάθλιψης [537]. Δεν υπάρχει συμφωνία για την ενδεδειγμένη μέθοδο 

ανίχνευσης ή διάγνωσης της κατάθλιψης μετά από ΑΕΕ. Οι ευρέως 

χρησιμοποιούμενες κλίμακες κατάθλιψης πιθανόν να είναι ακατάλληλες για ασθενείς 

με αφασία ή νοητικές διαταραχές [540, 541].  

  

Η χορήγηση αντικαταθλιπτικών φαρμάκων (π.χ. αναστολείς της επαναπρόσληψης 

της σεροτονίνης (SSRIs και τρικυκλικά) μπορούν να βελτιώσουν τη διάθεση μετά από 

ΑΕΕ [542, 543]. Δεν υπάρχουν όμως στοιχεία που να τεκμηριώνουν την 

αποτελεσματικότητα τους σε ό,τι αφορά την πλήρη ύφεση μείζονος καταθλιπτικού 

επεισοδίου ή την πρόληψη της κατάθλιψης. Οι SSRIs είναι γενικά καλύτερα ανεκτοί. 

[544]. Δεν τεκμηριώνεται η αποτελεσματικότητα της ψυχοθεραπείας για την 

αντιμετώπιση ή την πρόληψη της κατάθλιψης μετά από ΑΕΕ [545], αν και μια τέτοιου 

είδους παρέμβαση μπορεί να βελτιώσει τη διάθεση. Δεν υπάρχουν αξιόπιστα 

στοιχεία σχετικά με τη σημασία της θεραπείας της κατάθλιψης μετά από ΑΕΕ για την 

αποκτάσταση και τη λειτουργική έκβαση των ασθενών.  

 

Η ευσυγκινησία αποτελεί ένα ιδιαίτερα δυσάρεστο σύμπτωμα, τόσο για τους ασθενείς, 

όσο και τους φροντιστές. Η χορήγηση SSRIs μπορεί να περιορίσει τις εξάρσεις αυτές, 

Είναι όμως ασαφές εάν και κατά πόσο επηρεάζει την ποιότητα ζωής [546]. 
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Πόνος και σπαστικότητα  

Το άλγος στην κατ’ ώμο άρθρωση μετά από ΑΕΕ αποτελεί συχνό σύμπτωμα [547], 

ιδίως μεταξύ ασθενών με περιορισμένη λειτουργικότητα του άνω άκρου και κακή 

γενική κατάσταση, ενώ σχετίζεται με χειρότερη κλινική έκβαση. Οι παθητική κίνηση 

του παρετικού άκρου μπορεί να προλάβει τυχόν επιδείνωση [548]. Η ηλεκτρική 

διέγερση χρησιμοποιείται συχνά, η αποτελεσματικότητα της όμως δεν έχει 

τεκμηριωθεί [549]. Μια συστηματική ανασκόπηση δεν ανέδειξε στοιχεία που να 

υποστηρίζουν επαρκώς τη χρήση ορθωτικών συσκευών για το υπεξάρθρημα του 

ώμου, παρά μόνο ενδείξεις χρησιμότητας της περίδεσης του προσβεβλημένου άνω 

άκρου [550].  

 

Η λαμοτριγίνη και γκαμπαπεντίνη μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την 

αντιμετώπιση του νευροπαθητικού πόνου [551]. Αν και φαίνεται να είναι καλώς 

ανεκτά, θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη τυχόν παρενέργειες αυτών των φαρμάκων 

που επηρεάζουν τις ανώτερες λειτουργίες.  

 

Η σπαστικότητα κατά τη χρόνια πλέον φάση μπορεί να επηρεάσει αρνητικά την 

ποιότητα ζωής και τις καθημερινές δραστηριότητες των ασθενών [552]. Η 

κινησιοθεραπεία και άλλες μέθοδοι εφαρμόζονται ευρέως, χωρίς όμως να υπάρχει η 

σχετική τεκμηρίωση [553]. Η φαρμακευτική θεραπεία με έγχυση αλαντικής τοξίνης 

αποδεδειγμένα βελτιώνει το μυϊκό τόνο σε άνω και κάτω άκρα. Δεν έχουν όμως 

μελετηθεί επαρκώς τα λειτουργικά οφέλη της θεραπείας αυτής [554-556]. Η από του 

στόματος φαρμακευτική αντιμετώπιση της σπαστικότητας είναι περιορισμένης 

σημασίας λόγω παρενεργειών [557]. 

Κριτήρια επιλογής ασθενών για θεραπεία αποκατάστασης 

Η αρχική βαρύτητα του ΑΕΕ αποτελεί σημαντικό προγνωστικό δείκτη για την πορεία 

της αποκατάστασης [536]. Τυχόν προϋπάρχουσα αναπηρία σαφώς και επηρεάζει το 

αποτέλεσμα [558]. Άλλοι παράγοντες, όπως το φύλο [559], η αιτιολογία του ΑΕΕ 

[560], η ηλικία [561] και η εντόπιση της βλάβης [562] έχουν εξεταστεί ως πιθανοί 

δείκτες προγνωστικής σημασίας για την πορεία της αποκατάστασης. Δεν έχει όμως 

αποσαφηνιστεί εάν οι μη τροποποιήσιμοι αυτοί παράγοντες θα πρέπει να 

επηρεάζουν την απόφαση για την έναρξη και τον τύπο θεραπείας αποκατάστασης 

[563]. Η νοσηλεία σε εξειδικευμένη Μονάδα Αντιμετώπισης ΑΕΕ βελτιώνει την 
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έκβαση όλων των ασθενών με ΑΕΕ, ανεξάρτητα από το φύλο, την ηλικία και τη 

βαρύτητα του ΑΕΕ [56].  

 

Ο αποκλεισμός των ασθενών με προηγούμενη αναπηρία από τη θεραπεία 

αποκατάστασης αποτελεί αντικείμενο διαφωνίας [564, 565]. Θα πρέπει να 

επισημανθεί ότι στις διάφορες μελέτες αποκατάστασης είχαν εξαιρεθεί ασθενείς με 

βαρύτατα γνωστικά ή κλινικά ελλείμματα, με συνέπεια τα όσα αναφέρθηκαν 

προηγουμένως να μην έχουν την ίδια απήχηση στη συγκεκριμένη υποομάδα 

ασθενών [566]. Υπάρχουν λίγα στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι η ενεργός 

θεραπεία αποκατάστασης επιτρέπει και σε ασθενείς με βαριά κλινική εικόνα να 

επιστρέψουν στο σπίτι τους [567, 568]. Για τους ασθενείς που δεν είναι σε θέση να 

συμμετάσχουν ενεργά, συνιστώνται παθητικές κινήσεις για την αποφυγή 

συρρίκνωσης των μυών και κατακλίσεων [2].  
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Πίνακες 

Πίνακας 1: Τεκμηρίωση των διαγνωστικών και θεραπευτικών μεθόδων (βλ. [569]) 

 Τεκμηρίωση των διαγνωστικών 
μεθόδων  

Τεκμηρίωση των θεραπευτικών μεθόδων 

Κατηγορία 
I 

Προοπτική μελέτη σε μεγάλο αριθμό 
ατόμων που ενδεχομένως πάσχουν 
χρησιμοποιώντας την πλέον 
τεκμηριωμένη διαγνωστική μέθοδο 
ως μέθοδο αναφοράς,  με τυφλή 
μέθοδο αξιολόγησης.  
Τυφλή εφαρμογή της μεθόδου  και 
δυνατότητα αξιολόγησης της 
διαγνωστικής ακρίβειας των 
κατάλληλων δοκιμασιών. 

Στατιστικώς ισχυρή,  τυχαιοποιημένη και 
ελεγχόμενη προοπτική κλινική μελέτη, το 
νοσολογικό αποτέλεσμα της οποιάς να 
έχει αξιολογηθεί τυφλά και η οποία 
αφορά αντιπροσωπευτικό δείγμα του 
πληθυσμού ή στατιστικώς ισχυρή 
συστηματική ανασκόπηση 
τυχαιοποιημένων και ελεγχόμενων 
προοπτικών κλινικών μελετών το 
νοσολογικό αποτέλεσμα των οποίων να 
έχει τυφλά αξιολογηθεί και οι μελέτες 
αυτές να αφορούν αντιπροσωπευτικό 
δείγμα του πληθυσμού. Τα κάτωθι είναι 
απαραίτητα: 
I.Τυφλή τυχαιοποίηση 

II.Το νοσολογικό αποτέλεσμα που τελικά 
θα αξιολογηθεί να ορίζεται σαφώς 

III.Να ορίζονται σαφώς τα κριτήρια 
αποκλεισμού και συμμετοχής στη 
μελέτη 

IV. Να υπολογίζεται με τη μεγαλύτερη 
δυνατή ακρίβεια ο αριθός των ατόμων 
που ενδέχεται να εγκαταλείψουν,  για 
οποιοδήποτε λόγο, τη μελέτη. Ο 
αριθμός αυτός να είναι όσο το δυνατόν 
μικρότερος ώστε να αποφεύγεται το 
συστηματικό σφάλμα. 

V. Τα σχετικα βασικά χαρακτηριστικά να 
αναδεικνύονται και να κατανέμονται 
εξίσου μεταξύ των ομάδων που θα 
λάβουν θεραπεία ή οι διαφορές μεταξύ 
των ομάδων να έχουν υποστεί 
προτύπωση  

Κατηγορία 
II 

Προοπτική μελέτη σε περιορισμένο 
αριθμό ατόμων που ενδεχομένως 
πάσχουν, ή καλά σχεδιασμένη 
αναδρομική μελέτη σε  μεγάλο 
αριθμό ατόμων που σίγουρα 
πάσχουν  σύμφωνα με την πλέον 
τεκμηριωμένη διαγνωστική μέθοδο, 
σε σύγκριση με πολυπληθή ομάδα 
ελέγχου. Τυφλή εφαρμογή της 
μεθόδου  και δυνατότητα 
αξιολόγησης της διαγνωστικής 
ακρίβειας των κατάλληλων 
δοκιμασιών. 

Προοπτικές μελέτες με εξομοίωση 
κριτηρίων μεταξύ των ομάδων που να 
αφορούν αντιπροσωπευτικό δείγμα του 
πληθυσμού και το νοσολογικό τους 
αποτέλεσμα να έχει τυφλά αξιολογηθεί 
και να πληρεί τα κριτήρια I-IV ή 
τυχαιοποιημένη και ελεγχόμενη μελέτη 
που να αφορά αντιπροσωπευτικό δείγμα 
του πληθυσμού, στην οποία να 
απουσιάζει ένα από τα κριτήρια I-IV. 
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Κατηγορία 
III 

Στοχεία προκύπτουν από 
αναδρομική μελέτη είτε με μικρό 
αριθμό ατόμων που σίγουρα 
πάσχουν, είτε με μικρή ομάδα 
ελέγχου.   Τυφλή εφαρμογή της 
μεθόδου.  

Όλες οι άλλες ελεγχόμενες μελέτες 
(συμπεριλαμβανομένης της σαφώς 
περιγραφείσας φυσικής πορείας των 
μαρτύων ή των ασθενών που 
λειτουργούν οι ίδιοι και ως μάρτυρες) που 
να αφορούν αντιπροσωπευτικό δείγμα 
του πληθυσμού και η αξιολόγηση του 
νοσολογικού αποτελέσματος να είναι 
ανεξάρτητη από τη θεραπεία του 
ασθενούς  

Κατηγορία 
IV 

Στοιχεία που προκύπτουν από μη 
ελεγχόμενες μελέτες, σειρές 
περπτώσεων,  αναφορές 
περιπτώσεων και γνώμες ειδικών. 

Στοιχεία που προκύπτουν από μη 
ελεγχόμενες μελέτες, σειρές 
περιπτώσεων,  αναφορές περιπτώσεων 
και γνώμες ειδικών. 

 

 

 

 

Πίνακας 2: Ορισμός του επιπέδου τεκμηρίωσης των κατευθυντηρίων οδηγιών (βλ. 
[569]) 

Επίπεδο A Η διαγνωστική μέθοδος τεκμηριώνεται ως χρήσιμη /προγνωστικής 
αξίας ή όχι χρήσιμη/ μη προγνωστικής αξίας ενώ η θεραπευτική 
μέθοδος ως αποτελεσματική/ αναποτελεσματική/ επιβλαβής. Απαιτείται 
τουλάχιστον μια έγκυρη μελέτη Κατηγορίας Ι ή τουλάχιστον δύο 
έγκυρες μελέτες Κατηγορίας ΙΙ.  

Επίπεδο B Η διαγνωστική μέθοδος τεκμηριώνεται ως χρήσιμη/ προγνωστικής 
αξίας ή όχι χρήσιμη/ μη προγνωστικής αξίας ενώ η θεραπευτική 
μέθοδος ως αποτελεσματική/ αναποτελεσματική/ επιβλαβής. Απαιτείται 
τουλάχιστον μια έγκυρη μελέτη Κατηγορίας ΙΙ ή αξιόπιστα στοιχεία 
Κατηγορίας ΙΙΙ.  

Επίπεδο Γ Η διαγνωστική μέθοδος τεκμηριώνεται ως χρήσιμη/ προγνωστικής 
αξίας ή όχι χρήσιμη/ μη προγνωστικής αξίας ενώ η θεραπευτική 
μέθοδος ως αποτελεσματική/ αναποτελεσματική/ επιβλαβής. 
Απαιτούνται τουλάχιστον δύο μελέτες Κατηγορίας ΙΙΙ.  

Καλή Κλινική 
Πρακτική 
(ΚΚΠ)  

Η ενδεικνυόμενη κλινική πρακτική βασίζεται στην εμπειρία  των μελών 
της Συγγραφικής Ομάδας των Κατευθυντηρίων Οδηγιών.  Η πρακτική 
αυτή στηρίζεται σε κλινικώς ασαφή στοιχεία Κατηγορίας IV, μπορεί 
όμως να είναι χρήσιμη στους επαγγελματίες της υγείας.  
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Πίνακας  3: Άμεσος διαγνωστικός έλεγχος ασθενών με οξύ ΑΕΕ 

Σε όλους τους ασθενείς 

1 Απεικόνιση του εγκεφάλου: αξονική τομογραφία ή μαγνητική τομογραφία 

2 Ηλεκτροκαρδιογράφημα  

3 Εργαστηριακές εξετάσεις: 
γενική αίματος, αιμοπετάλια, χρόνος προθρομβίνης, INR, PTT 
ηλεκτρολύτες αίματος, σάκχαρο αίματος 
ΤΚΕ, CRP 
έλεγχος ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας  
 

Εφόσον υπάρχει ένδειξη 

4 Εξωκρανιακή και διακρανιακή υπερηχογραφία 

5 Μαγνητική ή υπολογιστική αγγειογραφία 

6 Μαγνητική τομογραφία με ακολουθίες διάχυσης και αιμάτωσης (diffusion & 
perfusion) ή αξονική τομογραφία αιμάτωσης  

7 Υπερηχοκαρδιογράφημα (διαθωρακικό  και / ή διοισοφάγειο) 

8 Ακτινογραφία θώρακος 

9 Παλμική οξυμετρία και ανάλυση αερίων αρτηριακού αίματος 

10 Οσφυονωτιαία παρακέντηση 

11 Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

12 Τοξικολογικός έλεγχος 
 
 

 - 94 - 



Κατευθυντήριες Οδηγίες για την Αντιμετώπιση Ισχαιμικών ΑΕΕ 2008 

Πίνακας 4: Συνιστώμενες προδιαγραφές για κέντρα αντιμετώπισης ασθενών με οξύ 
ΑΕΕ  

Πρωτοβάθμιο Κέντρο Αντιμετώπισης 
ΑΕΕ 

Ολοκληρωμένο Κέντρο Αντιμετώπισης 
ΑΕΕ 

Αξονικός τομογράφος διαθέσιμος σε 24ωρη 
βάση 

Mαγνητική τομογραφία, μαγνητική 
αγγειογραφία, υπολογιστική αγγειογραφία 

Καθιερωμένες οδηγίες αντιμετώπισης ΑΕΕ 
και λειτουργικά πρωτόκολλα που 
συμπεριλαμβάνουν και τη θρομβόλυση 

Διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα 

Στενή συνεργασία μεταξύ νευρολόγων, 
παθολόγων και ιατρών αποκατάστασης 

Αγγειογραφία εγκεφάλου 

Ειδικά εκπαιδευμένο νοσηλευτικό 
προσωπικό 

Διακρανιακό υπερηχογράφημα 

Ταχεία έναρξη θεραπείας αποκατάστασης 
από πολυδύναμη ομάδα που περιλαμβάνει 
λογοπαιδικούς, εργοθεραπευτές και 
φυσιοθεραπευτές 

Εξωκρανιακό και ενδοκρανιακό έγχρωμο 
υπερηχογράφημα 

Υπερηχογραφικός έλεγχος εξωκράνιων 
αρτηριών εντός 24 ωρών  

Εξειδικευμένη νευρακτινολογική 
νεροχειρουργική και αγγειοχειρουργική 
κάλυψη (συμπεριλαμβανομένων και δικτύων 
τηλεϊατρικής) 

Διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα Καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή 

Εργαστηριακές εξετάσεις 
(συμπεριλαμβάνεται και έλεγχος 
πηκτικότητας) 

Αγγειοπλαστική και τοποθέτηση stent 

Συνεχής παρακαλούθηση και καταγραφή 
αρτηριακής πίεσης, ηλεκτροκαρδιο-
γραφήματος, κορεσμού οξυγόνου, γλυκόζης 
ορού και θερμοκρασίας σώματος 

Αυτόματη συνεχής καταγραφή παλμικής 
οξυμετρίας και αρτηριακής πίεσης  

Αυτόματη συνεχής καταγραφή 
ηλεκτροκαρδογραφήματος στην κλίνη του 
ασθενούς 

Ύπαρξη δικτύου φορέων αποκατάστασης 
για την παροχή συνεχούς φροντίδας σε 
συνεργασία με εξωτερικά κέντρα 
αποκατάστασης 
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Πίνακας 5: Περαιτέρω εργαστηριακές εξετάσεις, ανάλογα με τον τύπο του ΑΕΕ και 
την υποτιθέμενη αιτιολογία 

Σύνολο των ασθενών με ΑΕΕ Γενική αίματος, ηλεκτρολύτες, γλυκόζη, 
λιπίδια, κρεατινίνη, CRP ή ΤΚΕ 

Θρόμβωση φλεβωδών κόλπων, 
υπερπηκτικότητα  

Έλεγχος θρομβοφιλίας, AT3, Μεταλλάξεις 
των παργόντων 2 και 5 (FII, FV), 
παραγοντας 8 (F VIII), πρωτεϊνη C, 
πρωτεϊνη S, αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα, 
d-dimers, ομοκυστεϊνη 

Αιμορραγικές διαταραχές INR, aPTT, ινωδογόνο, κλπ. 

Αγγειίτιδα ή συστηματικά νοσήματα Έλεγχος εγκεφαλονωτιαίου υγρού, 
αναοσολογικός έλεγχος, ειδικός έλεγχος για 
HIV, σύφιλη  μπορελίοση, φυματίωση και 
μυκητιάσεις, τοξικολογικός έλεγχος. 
Καλλιέργεια αίματος. 

Υποψία κληρονομικών νοσημάτων:  
[π.χ. μιτοχονδριακά νοσήματα (MELAS), 
CADASIL, δρεπανοκυττραική αναιμία, Ν. 
Fabry, κλπ.] 

Γενετικός έλεγχος 

 

 

Πίνακας 6: Αριθμός ασθενών που θα πρέπει να λάβουν θεραπεία (Number needed 
to treat - NNT) ώστε να προληφθεί ένα ΑΕΕ το χρόνο σε ασθενείς που υποβάλλονται 
σε χειρουργική επέμβαση λόγω στένωσης της έσω καρωτίδας. Όλα τα αναφερόμενα 
ποσοστά υπολογίζονται σύμφωνα με τη μέθοδο NASCET (τροποποίηση σύμφωνα 
με [570] και [331])  

Νόσος NNT για την 
πρόληψη ενός ΑΕΕ 

το χρόνο 

Ασυμπτωματική (60–99%) 85 

Συμπτωματική (70–99%) 27 

Συμπτωματική (50–69%) 75 

Συμπτωματική (>50%) σε άνδρες 45 

Συμπτωματική (>50%) σε γυναίκες 180 

Συμπτωματική (>50%) > 75 ετών 25 

Συμπτωματική (>50%) < 65 ετών 90 

Συμπτωματική (>50%) < 2 εβδομάδες μετά το ΑΕΕ 25 

Συμπτωματική (>50%) > 12 εβδομάδες μετά το ΑΕΕ 625 

Συμπτωματική (≤50%) Κανένα όφελος 
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Πίνακας 7: Ελάττωση του σχετικού κινδύνου (relative risk reduction - RRR), 
ελάττωση του απόλυτου κινδύνου (absolute risk reduction - ARR) και αριθμός 
ασθενών που θα πρέπει να λάβουν θεραπεία (number needed to treat - NNT) ώστε 
να προληφθεί ένα μείζον αγγειακό συμβάν το χρόνο σε ασθενείς υπό 
αντιαιμοπεταλιακή αγωγή (τροποποίηση σύμφωνα με [311, 314, 570])  

 

Νόσος Θεραπεία RRR % ARR % το 
χρόνο 

NNT για την 
πρόληψη ενός 
ΑΕΕ το χρόνο 

Ασπιρίνη / PCB 13 1.0 100 

Ασπιρίνη + 
Διπυριδαμόλη / PCB 

28 1.9 53 

Ασπιρίνη + 
Διπυριδαμόλη / 
Ασπιρίνη 

18 1.0 104 

Κλοπιδογρέλη / PCB 23 1.6 62 

Μη καρδιοεμβολικό 
ισχαιμικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ 

Κλοπιδογρέλη / 
Ασπιρίνη 

10 0.6 166 

Βαρφαρίνη / PCB 62 2.7 37 Κολπική μαρμαρυγή  
(πρωτογενής πρόληψη) Ασπιρίνη / PCB 22 1.5 67 

Βαρφαρίνη / PCB 67 8 13 Κολπική μαρμαρυγή  
(δευτερογενής πρόληψη) Ασπιρίνη / PCB 21 2.5 40 
PCB: placebo.  
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Πίνακας 8: Ελάττωση του σχετικού κινδύνου (relative risk reduction - RRR), 
ελάττωση του απόλυτου κινδύνου (absolute risk reduction - ARR) και αριθμός 
ασθενών που θα πρέπει να λάβουν θεραπεία (number needed to treat - NNT) ώστε 
να προληφθεί ένα μείζον αγγειακό σύμβαμα το χρόνο σε ασθενείς με ρύθμιση των 
αγγειακών παραγόντων κινδύνου (τροποποίηση σύμφωνα με [279, 281, 285, 570]) 

Κλινικά στοιχεία Θεραπεία RRR % ARR %  
ανά έτος 

NNT για την 
αποφυγή ενός 
συμβάματος ανά 

έτος 

Γενικός πληθυσμός με 
αυξημένη ΑΠ 

Αντιυπερτασικά 42 0.4 250 

Γενικός πληθυσμός  
υψηλού αγγειακού 
κινδύνου 

ΑΜΕΑ 22 0.65 154 

Μετά από ΑΕΕ/ΠΙΕ  με 
αυξημένη ΑΠ 

Αντιυπερτασικά 31 2.2 45 

Μετά από ΑΕΕ/ΠΙΕ  με 
φυσιολογική ΑΠ 

ΑΜΕΑ ± Διουρητικά 24 0.85 118 

Στατινές 16 0.44 230 Μετά από ΑΕΕ/ΠΙΕ 

Διακοπή καπνίσματος 33 2.3 43 
ΑΠ: Αρτηριακή πίεση – ΑΜΕΑ: Αναστολείς του Μετατρεπτικού Ενζύμου 

 

 

 

Πίνακας  9: Κίνδυνος ΑΕΕ ή θανάτου σύμφωνα με μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες 
που συγκρίνουν την ενδοαγγειακή και τη χειρουργική αντιμετώπιση ασθενών με 
σοβαρού βαθμού στένωση της έσω καρωτίδας. (intention-to-treat data – CAS: 
Αγγειοπλαστική με τοποθέτηση Stent - CEA: ενδαρτηρεκτομή) 

 

Έκβαση ΑΕΕ ή θάνατος 
εντός 30 ημερών 

Βαρύ ΑΕΕ ή 
θάνατος εντός 30 

ημερών 

Ομόπλευρο ΑΕΕ 
εντός 30 ημερών 

 CAS  
n (%) 

CEA 
n (%)  

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAVATAS [339] 25 (10.0) 25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 

SAPPHIRE [338] 8 (4.8) 9 (5.4) άγνωστο άγνωστο άγνωστο άγνωστο 

SPACE [337, 571] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 

EVA3S [336] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 
+: Μέση διάρκεια παρακολούθησης 1.95 έτη; *: μετά από  6 μήνες 
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